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RESUME 
 
Le sommeil joue un rôle majeur dans les processus de consolidation des apprentissages. Les 
performances des sujets lors de la restitution de tests de mémoire sont meilleures lorsque les 
phases d’apprentissage et de restitution sont séparées par une période de sommeil plutôt que 
par une période d’éveil. Les effets du sommeil sur ces processus de consolidation ont 
largement été étudiés chez l’adulte, notamment à l’aide de protocoles de privation de sommeil 
spécifiques. Néanmoins, l’utilisation de ces protocoles de privation de sommeil est impossible 
chez les enfants pour des raisons d’éthique. Nos connaissances actuelles relatives aux effets 
du sommeil sur les processus de consolidation des apprentissages dépendants du sommeil 
sont donc très limitées chez l’enfant.  
Les troubles du sommeil touchent une proportion non négligeable des enfants et ont des 
répercussions diurnes importantes, notamment au niveau académique. De manière 
surprenante, bien que la majorité des enfants ayant des troubles du sommeil soit en échec 
scolaire, l’impact de ces troubles du sommeil sur les processus de consolidation des 
apprentissages dépendants du sommeil a très rarement été évalué. L’objectif de ce projet de 
thèse était donc d’évaluer l’impact des troubles du sommeil sur ces processus de 
consolidation.  
Pour atteindre cet objectif, nous avons sélectionné 3 pathologies présentant des atteintes 
spécifiques du sommeil : la narcolepsie, le syndrome d’apnées obstructives du sommeil 
(SAOS) et l’épilepsie bénigne de l’enfant à pointes centro-temporales (EPCT). Nous avons 
soumis ces groupes d’enfants ainsi qu’un groupe d’enfants contrôles appariés en âge et en 
sexe à des tests de consolidation mnésique dont la phase d’apprentissage était réalisée le soir 
avant le coucher et la phase de restitution le matin après la nuit post-apprentissage. Afin 
d’avoir la vision la plus complète possible de l’impact des troubles du sommeil sur les 
processus de consolidation des apprentissages, ces tests de consolidation mnésique 
impliquaient des apprentissages de nature déclarative (tâches verbale, visuo-spatiale et 
émotionnelle) et non-déclarative (tâche procédurale). Nous avons également mesuré les 
capacités attentionnelles des enfants avant l’apprentissage et avant la restitution des tests de 
consolidation mnésique.  
Les résultats que nous avons obtenus semblent indiquer que la narcolepsie, le SAOS et 
l’EPCT auraient un impact négatif sur les processus de consolidation des apprentissages 
visuo-spatiaux dépendants du sommeil. En revanche, ces 3 pathologies ne semblent pas avoir 
d’influence sur ces processus dans le cadre des apprentissages verbal, émotionnel et 
procédural.  
Ces résultats suggèrent donc que les aspects concernant la consolidation nocturne des 
apprentissages devraient être intégrés dans les évaluations neuropsychologiques rentrant en 
compte dans le diagnostic des enfants porteurs de ces pathologies. De plus, les suivis 
pédagogique et rééducatif de ces enfants devraient être reconsidérés. 
 
Mots clés : Troubles du sommeil, processus de consolidation des apprentissages dépendants 
du sommeil, enfants 
 
ABSTRACT 
 
Sleep plays a key role in sleep-dependent memory consolidation processes. Subject’s 
performances during the restitution phase of memory tests are better when the learning and 
restitution are separated by a sleep period than by a wake period. Effects of sleep on memory 
consolidation processes have widely been investigated in adults by using specific sleep 
deprivation protocols. However, these sleep deprivation protocols can’t be used in children 
for ethical reasons. Thus, our knowledge about sleep-dependent memory consolidation 
processes in children is extremely restricted.  
Sleep disorders concern a large proportion of children and they have an important range of 
daytime consequences including academic achievement. Surprisingly, despite the fact that the 
majority of children with sleep disorders display school difficulties, the impact of these sleep 
disorders on sleep-dependent memory consolidation processes has scarcely been investigated. 
This thesis project aimed at evaluating the impact of sleep disorders on sleep-dependent 
memory consolidation processes.  
In order to reach this objective, we selected 3 pathologies with specific sleep impairments: 
narcolepsy, obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) and benign childhood epilepsy with 
centro-temporal spikes (BECTS). We have submitted these children, as well as a control 
group children matched on age and sex, to memory consolidation tests whereby the learning 
phase took place in the evening before sleep and the restitution phase took place after the 
post-learning night. In the way to have the more complete understanding of the impact of 
sleep disorders on memory consolidation processes, these memory consolidation tests 
included declarative (verbal, visuo-spatial and emotional tasks) and non-declarative 
(procedural task) learnings. Moreover, attention ability was measured before learning and 
restitution phases.  
Results indicated that narcolepsy, SAOS and EPCT impacted sleep-dependent memory 
consolidation processes of the visuo-spatial task. However, no impact of these pathologies on 
sleep-dependent memory consolidation processes of the verbal, emotional and procedural 
tasks has been found.  
These results suggest that nocturnal consolidation aspects of learnings should be integrated in 
neuropsychological assessments accounting for sleep disorders diagnosis. Moreover, 
pedagogic and re-educational supervisions of these children should be reconsidered.     
      
Key words : Sleep disorders, sleep-dependent memory consolidation processes, children 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
 
 
 
INTRODUCTION 
GENERALE 
Le sommeil est un état de vigilance hautement conservé au cours de l’évolution puisqu’il est 
retrouvé de la drosophile à l’Homme. Tous les vertébrés dorment. Les animaux prennent le 
risque de dormir alors que cet état de vigilance les rend particulièrement vulnérables. 
L’Homme, quant à lui, passe un tiers de sa vie à dormir. Ces constatations suggèrent que le 
sommeil jouerait un rôle essentiel au quotidien. Ce rôle peut même être qualifié de vital 
puisqu’une privation de sommeil trop prolongée finit par aboutir à la mort. Au fil des siècles, 
le rôle exact joué par le sommeil est une question qui a fait l’objet de plusieurs théories 
concernant des domaines divers et variés. Entre autres, il a été suggéré que le sommeil serait 
impliqué dans le développement immunitaire, le développement et la maturation cérébrale 
chez le nouveau-né et l’enfant, et dans la régénération cellulaire. Le sommeil serait également 
impliqué dans l’acquisition et le maintien des apprentissages. Ce maintien des apprentissages 
serait sous-tendu par des processus de consolidation qui se dérouleraient essentiellement au 
cours du sommeil. A l’heure actuelle, les processus de consolidation des apprentissages 
dépendants du sommeil ont largement été étudiés chez l’adulte, notamment par le biais de 
protocoles de privation de sommeil. Les résultats obtenus ont fait émerger un consensus sur le 
fait que le sommeil aurait des effets bénéfiques sur ces processus de consolidation des 
apprentissages chez l’adulte. En revanche, les études s’étant intéressées à ce sujet sont bien 
plus rares chez l’enfant. Effectivement, le fait que des raisons d’éthique proscrivent 
l’utilisation des protocoles de privation de sommeil chez cette population constitue le 
principal frein au développement de nos connaissances sur le sujet. Les résultats des rares 
études réalisées chez les enfants semblent plus mitigés que ceux obtenus chez l’adulte. Il 
semblerait que le sommeil n’ait pas toujours les mêmes effets sur les processus de 
consolidation des apprentissages en fonction de la nature de l’apprentissage considéré.  
 
Les troubles du sommeil sont fréquents chez les enfants. Ces troubles ont des répercussions 
multifactorielles au niveau métabolique, comportemental, émotionnel, cognitif et familial 
mais également au niveau académique. Effectivement, la majorité des enfants présentant des 
troubles du sommeil sont en échec scolaire. Ce constat est surprenant car les évaluations 
neuropsychologiques réalisées chez les enfants présentant des troubles du sommeil 
parviennent rarement à mettre en lien leurs résultats avec leurs performances scolaires. Nous 
faisons l’hypothèse que ce manque de cohérence puisse être expliqué par le fait que les 
enfants atteints de troubles du sommeil présentent également une perturbation des processus 
de consolidation des apprentissages dépendants du sommeil. Effectivement, les évaluations 
neuropsychologiques étant uniquement basées sur des apprentissages diurnes, celles-ci 
n’évaluent donc pas un processus essentiel aux acquisitions : la consolidation des 
apprentissages dépendante du sommeil. Si les études concernant l’évaluation des processus de 
consolidation des apprentissages chez les enfants normo-dormeurs sont rares, celles ayant 
évalué l’impact des troubles du sommeil sur ces processus le sont encore plus. Pourtant, le fait 
que les répercussions des troubles du sommeil chez l’enfant aient également des 
conséquences à l’âge adulte fait de cette problématique un enjeu de santé publique. Au regard 
du manque de données comportementales sur le sujet, l’objectif de ce projet de thèse était 
donc de déterminer l’impact des troubles du sommeil sur les processus de consolidation des 
apprentissages dépendants du sommeil chez l’enfant. Le panel regroupant les troubles du 
sommeil est vaste. La narcolepsie, le syndrome d’apnées obstructives (SAOS) et l’épilepsie 
bénigne de l’enfant à pointes centro-temporales (EPCT) sont des pathologies présentant des 
atteintes spécifiques du sommeil dont le diagnostic est réalisé en routine à l’Hôpital Femme-
Mère-Enfant de Bron (69) chez les enfants admis pour suspicion de troubles du sommeil. Plus 
précisément, une fragmentation importante du sommeil lent et du sommeil paradoxal est 
observée chez les enfants atteints de narcolepsie et de SAOS et l’EPCT est caractérisée par la 
survenue d’anomalies épileptiques au cours du sommeil lent. Nous avons donc sélectionné 
ces 3 pathologies de sommeil afin d’étudier leur impact sur les processus de consolidation des 
apprentissages dépendants du sommeil dans le cadre d’apprentissages de nature déclarative et 
non-déclarative.      
 
Au cours de ce manuscrit, nous rappellerons, dans le chapitre I, la composition du sommeil 
ainsi que la manière dont celui-ci est régulé. Le sommeil se mettant en place progressivement 
au cours du développement, nous détaillerons également la maturation de celui-ci de la 
période fœtale à la pré-puberté. Enfin, nous présenterons les répercussions diurnes des 
troubles du sommeil chez l’enfant. Dans le chapitre II, nous décrirons dans un premier temps 
les liens entre le sommeil et les processus de consolidation des apprentissages chez l’adulte, 
ainsi que les différentes théories avancées dans la littérature pour expliquer ces liens. Puis, 
nous exposerons dans un second temps les données dont nous disposons à l’heure actuelle sur 
les processus de consolidation des apprentissages dépendants du sommeil chez les enfants 
normo-dormeurs. Enfin, nous ferons une présentation détaillée de la narcolepsie, du SAOS et 
de l’EPCT et des répercussions diurnes et nocturnes de ces pathologies. Nous décrirons 
ensuite dans le chapitre III la méthodologie mise en place chez nos 3 groupes d’enfants afin 
d’étudier les processus de consolidation des apprentissages dépendants du sommeil. Enfin, 
nous présenterons les résultats que nous avons obtenus et l’interprétation que nous en avons 
fait chez notre groupe d’enfants narcoleptiques (chapitre IV), chez notre groupe d’enfants 
ayant un SAOS (chapitre V) et chez notre groupe d’enfants ayant une EPCT(chapitre VI).   
 
 
 
 
 
 
 
  
 
 
 
PARTIE THEORIQUE 
  
I RAPPELS SUR LE SOMMEIL 
Actuellement, le sommeil est communément défini comme un état physiologique 
périodique au cours duquel la vigilance de l’individu est suspendue et sa réactivité aux    
stimulations sensorielles exogènes est amoindrie. Néanmoins, avant d’aboutir à une définition 
aussi précise, le sommeil a toujours fait l’objet de croyances et de spéculations quant à son 
rôle physiologique et spirituel. Toutes les hypothèses formulées sur le sujet, plus ou moins 
fondées sur une démarche scientifique, ont été mises à mal lors du développement de la 
technique de l’électro-encéphalographie par Hans Berger à la fin des années 1920. Cette 
technique a permis d’établir que l’activité cérébrale n’était pas continue au cours du sommeil 
mais que celle-ci variait au cours du temps. En 1957, à partir de leurs observations, Dement et 
Kleitmann ont ainsi classifié ces variations de l’activité cérébrale au cours du sommeil et ont 
défini les différents stades de sommeil. L’utilisation d’enregistrements polysomnographiques 
chez l’adulte a donc permis de caractériser une organisation cyclique du sommeil faite d’une 
succession de périodes de sommeil lent (SL) et de périodes de sommeil paradoxal (SP). 
Quatre stades de sommeil ont été identifiés : les stades 1 et 2 qui constituent le sommeil lent 
léger, le stade 3 correspond au sommeil lent profond et enfin le SP. L’éveil, ainsi que chaque 
stade de sommeil, possède des caractéristiques électro-encéphalographiques (EEG) qui lui 
sont propres. Celles-ci seront décrites dans les sections suivantes. Puis l’organisation d’une 
nuit de sommeil ainsi que la régulation du cycle éveil-sommeil chez l’adulte seront exposées. 
L’organisation d’une nuit de sommeil chez les enfants normo-dormeurs puis chez les enfants 
atteints de pathologies du sommeil sera ensuite décrite. Enfin, les répercussions diurnes des 
pathologies de sommeil chez les enfants seront détaillées. 
 
 
 
1. L’éveil 
L’activité EEG à l’éveil est caractérisée par la présence d’une activité cérébrale 
désynchronisée, rapide et de faible amplitude correspondant aux bandes de fréquences béta 
(13-29,75Hz) et gamma (>30Hz) lorsque le sujet a les yeux ouverts. Lorsque celui-ci ferme 
les yeux en situation d’éveil calme, l’activité EEG enregistrée est alors ralentie par rapport à 
l’éveil et correspond à la bande de fréquence alpha (8-12Hz). On parle alors de rythme de 
repos à l’éveil. L’éveil est également caractérisé par un tonus musculaire élevé et par la 
présence de mouvements oculaires rapides.  
 
2. Macrostructure du sommeil chez l’adulte 
2.1. Les stades de sommeil 
 
2.1.1. Le stade 1  
Le stade 1 correspond à un stade de transition entre l’éveil et le sommeil. L’activité EEG, 
toujours désynchronisée, ralentit peu-à-peu par rapport à l’éveil, le rythme alpha disparaît 
progressivement laissant la place au rythme théta (4-8Hz). Le tonus musculaire diminue 
également par rapport à l’éveil mais reste quand même élevé et les mouvements oculaires 
enregistrés sont lents. Le stade 1 représente 5 à 10% du temps de sommeil total. 
 
2.1.2. Le stade 2  
Lors du stade 2, le sujet dort mais peut encore être facilement réveillé. Au cours de ce stade, 
l’activité EEG, toujours désynchronisée, continue son ralentissement progressif et des 
graphoéléments spécifiques du sommeil lent léger commencent à apparaître : les fuseaux de 
sommeil ou « spindles », les « sharp-waves-ripples » et les complexes K. Les fuseaux de 
sommeil et les « sharp-waves-ripples » seront décrits dans la section dédiée à la description de 
la microstructure du sommeil. Les complexes K, quant à eux, sont des ondes lentes 
biphasiques amples observées au cours du stade 2. Le tonus musculaire continue 
progressivement à diminuer par rapport au stade 1 et on n’observe plus de mouvements 
oculaires. C’est le stade le plus abondant au cours d’une nuit de sommeil car celui-ci 
représente 40 à 45% du temps de sommeil total. 
 
2.1.3. Le stade 3  
Lors du stade 3, aussi appelé sommeil lent profond, le sujet dort profondément et peut se 
réveiller mais difficilement. L’activité EEG continue à ralentir par rapport au sommeil lent 
léger, elle est synchronisée et caractérisée par la présence importante d’ondes amples appelées 
ondes delta. Le tonus musculaire continue à diminuer progressivement par rapport au 
sommeil lent léger. Le rythme cardiaque, quant à lui, est ralenti et la respiration est régulière. 
Le sommeil lent profond représente 20 à 25% du temps de sommeil total. 
 
2.1.4. Le sommeil paradoxal (SP) 
 
Au cours du SP, l’activité EEG enregistrée est rapide, de faible amplitude et désynchronisée, 
ce qui est très semblable à l’activité EEG enregistrée au cours de l’éveil. Les mouvements 
oculaires enregistrés sont rapides. De plus, hormis quelques courtes périodes d’activité 
musculaire phasiques appelées « twitches », une atonie musculaire caractéristique est 
observée au cours du SP. Le terme « paradoxal » est employé pour définir ce stade de 
sommeil car l’activité EEG est semblable à celle observée lors de l’éveil, tandis que l’activité 
musculaire est presque totalement abolie. Le SP représente 20 à 25% du temps de sommeil 
total. 
 
2.2. Architecture d’une nuit de sommeil 
Comme nous l’avons déjà mentionné, le sommeil est constitué d’un enchaînement de périodes 
de sommeil lent et de SP. Plus précisément, les périodes de stade 3 sont prédominantes en 
première partie de nuit, puis celles-ci se font plus rares, voire même disparaissent en fin de 
nuit. A l’inverse, les périodes de SP sont très courtes en première partie de nuit (la première 
période de SP dure environ 2 minutes), puis celles-ci deviennent de plus en plus présentes et 
leur durée s’allonge progressivement de cycle en cycle en seconde partie de nuit. Cette 
organisation, de l’endormissement jusqu’au réveil final, est classiquement représentée à l’aide 
d’un hypnogramme (figure 1). Après le stade 1, le sujet passe progressivement du stade 2 au 
stade 3 puis en SP. Cet enchaînement de stades constitue le premier cycle de sommeil. Puis, 
les périodes de stade 3 disparaissent progressivement au fil des cycles et les périodes de stade 
2 et de SP s’enchaînent jusqu’à la fin de la nuit, formant ainsi les cycles de sommeil 
ultérieurs. Une nuit de sommeil normale comprend 4 à 6 cycles de sommeil qui durent 
environ 90 minutes chacun. A la fin de chaque cycle, le sujet se réveille brièvement avant 
d’entamer le cycle suivant. Le sujet ne se souvient généralement pas de ces éveils le 
lendemain. Cette description de l’organisation du sommeil reste néanmoins schématique car 
en pratique, la frontière entre chaque stade de sommeil n’est pas marquée de manière aussi 
nette et ceux-ci ont plutôt tendance à s’installer progressivement.   
 
 
3. Microstructure du sommeil chez l’adulte  
 
3.1. Les fuseaux de sommeil  
Les fuseaux de sommeil sont des grapho-éléments spécifiques du sommeil lent. Ils 
correspondent à des bouffées brèves (de 0,5 à 3 secondes) d’activités rapides de fréquence 
sigma (11-15Hz) et sont abondants lors du stade 2 (revue dans Rash & Born, 2013). Des 
fuseaux de sommeil peuvent également être observés au cours du stade 3, mais dans des 
quantités bien moins importantes. Ils sont le fruit d’une interaction mutuelle entre les 
neurones GABAergiques (inhibiteurs) du reticularis thalami (petit noyau thalamique) et les 
neurones glutamatergiques (excitateurs) thalamo-corticaux. Au cours de ces interactions, les 
neurones réticulaires du reticularis thalami génèrent les fuseaux de sommeil et jouent le rôle 
de pacemaker, tandis que les neurones thalamo-corticaux propagent les fuseaux de sommeil 
au niveau cortical grâce à leurs projections thalamo-corticales. Plus précisément, les neurones 
réticulaires ont 2 modes de décharge en fonction de l’état de vigilance : un mode tonique au 
cours de l’éveil et du SP, un mode phasique au cours du sommeil lent. Ces neurones projettent 
uniquement vers les neurones thalamo-corticaux du thalamus et reçoivent en retour des 
afférences corticales et thalamiques. Au cours du stade 2, l’effondrement des systèmes 
activateurs de l’éveil originaires du tronc cérébral (voir page 27) a pour conséquence 
l’hyperpolarisation des neurones réticulaires. Cette hyperpolarisation va entraîner l’activation 
des canaux calciques à bas seuil de ces neurones. Ils se mettent alors à générer des trains de 
potentiels d’action à très haute fréquence qui seront transmis aux neurones thalamo-corticaux. 
Les neurones thalamo-corticaux vont à leur tour transmettre ces trains de potentiels d’action 
au niveau cortical. Ces bouffées de décharges à très haute fréquence, qui sont visibles sur les 
enregistrements polysomnographiques, correspondent aux fuseaux de sommeil. Finalement, 
les neurones corticaux vont à leur tour exciter les neurones réticulaires et thalamo-corticaux. 
Cet ensemble d’interactions entre les neurones réticulaires, thalamo-corticaux et corticaux, 
qui forment à eux 3 une boucle thalamo-corticale, va permettre le recrutement d’un nombre 
croissant de neurones qui vont décharger de manière synchrone. Les rôles joués par les 
neurones réticulaires dans la génération et le maintien des fuseaux de sommeil au sein de la 
boucle thalamo-corticale ont été montrés grâce à des études lésionnelles menées chez le chat 
(Stériade, Deschênes, Domich & Mulle, 1985). Ces études ont révélé que lorsque le reticularis 
thalami était déconnecté de la boucle thalamo-corticale, les fuseaux de sommeil n’étaient plus 
présents au niveau thalamique, soulignant ainsi l’importance de ces neurones dans la 
génération des fuseaux de sommeil (Stériade et al., 1985). De plus, Stériade, Domich, Oakson 
& Deschênes (1987) ont montré la persistance des fuseaux de sommeil au sein du reticularis 
thalami même lorsque ce dernier était isolé de la boucle thalamo-corticale, mettant ainsi en 
lumière le rôle de pacemaker des neurones réticulaires (Stériade et al., 1987).       
3.2. Les « sharp-waves » et les « ripples » hippocampiques  
Les « sharp-waves » hippocampiques sont des évènements rapides et dépolarisants, observés 
préférentiellement dans la couche CA1 de l’hippocampe. Ils sont observables majoritairement 
au cours du sommeil lent mais ils peuvent aussi l’être au cours de l’éveil calme. Ils sont la 
conséquence de la décharge synchronisée des cellules pyramidales provenant de la couche C3 
de l’hippocampe (Ylinen et al., 1995). Dans plus de 80% des cas, ces évènements ont été 
détectés en association avec la génération des « ripples » hippocampiques (Urrestarazu, 
Chander, Dubeau & Gotman, 2007). Les « ripples » hippocampiques sont des oscillations 
correspondant à des bouffées d’activités rapides (100-300Hz) qui sont générées au sein de la 
couche CA1 de l’hippocampe (Buzsáki, 1986). Ces oscillations sont générées par les 
interneurones de cette couche. L’association entre les « sharp-waves » et les « ripples » 
hippocampiques est communément appelée « complexe sharp-waves-ripples » (Girardeau & 
Zugaro, 2011 ; Mölle et al., 2006). Ces complexes sont principalement observés au cours du 
sommeil lent profond. 
 
3.3. L’onde lente corticale  
L’onde lente corticale correspond à un pattern d’activité neuronale cyclique dont la fréquence 
est comprise entre 0,3 et 1 Hz (Stériade, Nuñez & Amzica, 1993b). L’onde lente est générée 
au niveau cortical au cours du sommeil lent et reflète l’alternance de phases au cours 
desquelles les neurones corticaux sont dépolarisés et déchargent de manière synchronisée, et 
de phases au cours desquelles ces neurones sont hyperpolarisés et dont l’activité de décharge 
est suspendue. Les phases ascendantes de l’onde lente reflèteraient les phases de 
dépolarisation et de décharge des neurones (up-states), tandis que les phases descendantes de 
l’onde lente reflèteraient les phases de dépolarisation et de suspension de l’activité de 
décharge des neurones (down-states) (Massimini & Amzica, 2001). Les mécanismes 
cellulaires mis en jeu lors de la génération de l’onde lente corticale sont complexes et encore 
mal compris. Les phases de dépolarisation seraient dues à une balance complexe entre les 
activités excitatrices et inhibitrices de l’ensemble de la population neuronale impliquée. Les 
phases d’hyperpolarisation, quant à elles, seraient le résultat de périodes de réduction de 
l’excitation synaptique n’impliquant pas de processus d’inhibition (Rasch & Born, 2013).        
 
4. Régulation du cycle éveil-sommeil  
La régulation du cycle éveil-sommeil repose sur des interactions complexes entre différentes 
structures cérébrales utilisant différents systèmes neuro-modulateurs. Ces structures et 
systèmes neuro-modulateurs responsables du maintien de l’état d’éveil, de la transition entre 
l’éveil et le sommeil lent, et de la transition entre le sommeil lent et le SP seront décrites dans 
les sections suivantes. Puis la régulation homéostatique et circadienne du cycle éveil-sommeil 
seront présentées. 
 
4.1. Le système activateur contrôlant l’éveil  
Les structures cérébrales responsables du maintien de l’éveil sont regroupées au sein d’un 
système ascendant activateur composé de la formation réticulée du tronc cérébral, de 
l’hypothalamus postérieur et du télencéphale basal (figure 2a). Les systèmes neuro-
modulateurs utilisés par ces structures projettent de manière diffuse au niveau cortical et 
assurent l’activation du cortex au cours de l’éveil (Lin, Anaclet, Sergeeva & Haas, 2011). Au 
niveau du tronc cérébral, les structures suivantes sont impliquées dans le système activateur 
contrôlant l’éveil: 
- Le locus cœruleus (LC) qui utilise le système noradrénergique (revue dans 
Berridge & Waterhouse, 2003) : 
Les neurones noradrénergiques du LC projettent de manière diffuse vers 
l’ensemble du cortex et particulièrement vers l’hypothalamus, le thalamus et le 
télencéphale basal. L’activité de ces neurones est d’abord élevée au cours de 
l’éveil, diminue ensuite au cours du sommeil lent, enfin elle est abolie au cours du 
SP (Aston-Jones & Bloom, 1981). 
- Les noyaux du tegmentum pontique qui utilisent le système cholinergique (revue 
dans Steriade, 2004) : 
Les neurones à acétylcholine de ces noyaux projettent vers les neurones thalamo-
corticaux, vers l’hypothalamus et vers le télencéphale basal. L’activité de ces 
neurones est élevée au cours de l’éveil et du SP lorsque les activités gamma et 
thêta sont maximales (Lee, Hassani, Alonso & Jones, 2005). 
- Les noyaux du Raphé qui utilisent le système sérotoninergique (revue dans Monti, 
2011) : 
Les neurones sérotoninergiques du Raphé dorsal projettent vers l’hypothalamus et 
le cortex. Leur activité est élevée au cours de l’éveil et diminue au cours du 
sommeil (McGinty & Harper, 1976).  
- La substance grise périaqueducale ventrale qui utilise le système dopaminergique 
(Lu et al., 2006) :  
Les neurones dopaminergiques de cette structure projettent sur le LC, le 
télencéphale basal et le cortex préfrontal. 
- La formation réticulée qui utilise le système glutamatergique (revue dans Jones, 
2003) :  
Les neurones glutamatergiques de la formation réticulée se situent dans le noyau 
réticulaire oral du pont et dans le noyau profond réticulaire du mésencéphale. Ces 
neurones glutamatergiques ont des projections diffuses vers le thalamus, 
l’hypothalamus et le télencéphale basal. Ces neurones ont une activité très élevée 
lors de l’éveil et du SP, moindre au cours du sommeil lent.  
 
Au niveau de l’hypothalamus, les structures suivantes sont impliquées dans le système 
activateur contrôlant l’éveil :  
- Les neurones du noyau tuberomamillaire qui utilisent le système histaminergique 
(Takahashi, Lin & Sakai, 2006) : 
Les neurones histaminergiques projettent de manière diffuse vers l’ensemble du 
cerveau (Panula, Yang & Costa, 1984). Ces neurones sont impliqués dans la 
régulation de la vigilance et dans l’activation corticale, leur activité est donc 
exclusivement observée lors de l’éveil (Takahashi et al., 2006) en empêchant la 
genèse de fuseaux de sommeil ou d’ondes lentes (Valjakka et al., 1996).  
- Les neurones de l’hypothalamus latéral qui utilisent le système hypocrétinergique 
(revue dans Bonnavion & de Lecea, 2010) :  
Ces neurones utilisant l’hypocrétine (également appelée orexine) projettent de 
manière diffuse vers l’ensemble du cerveau. Leur activité est élevée au cours de 
l’éveil actif et nulle au cours du sommeil lent et du SP (Mileykovskyi, 
Kiyashchenko & Siegel, 2005).   
 
4.2. Les systèmes contrôlant le sommeil  
Le passage de l’éveil au sommeil lent, puis du sommeil lent au SP sont des processus actifs 
qui, comme le système activateur contrôlant l’éveil, impliquent différentes structures utilisant 
différents systèmes neuro-modulateurs. Ces structures et ces systèmes neuro-modulateurs sont 
décrits dans les sections suivantes. 
 
4.2.1. Transition entre l’éveil et le sommeil lent  
L’hypothalamus antérieur, et plus particulièrement la zone ventro-latérale de l’aire préoptique 
(VLPO), est une structure majeure impliquée dans cette transition (figure 2b). Les neurones 
GABAergiques qu’elle comporte projettent vers les structures du système activateur de l’éveil 
décrites ci-dessus. Juste avant l’apparition et au cours du sommeil lent, ces neurones inhibent 
les systèmes noradrénergique, cholinergique, sérotoninergique, glutamatergique, 
hypocrétinergique et histaminergique impliqués dans le maintien de l’éveil (revue dans Luppi 
et al., 2010). Une fois ces systèmes inhibés, la transition entre l’éveil et le sommeil lent 
devient alors possible. Les structures impliquées dans le système activateur de l’éveil 
possèdent également des afférences projetant sur le VLPO, qui permettent l’inhibition au 
cours de l’éveil des neurones GABAergiques responsables de l’installation du sommeil lent. 
La lésion du VLPO entraînant une insomnie (revue dans Lu, Greco, Shiromani & Saper, 
2000), ce noyau thalamique joue donc un rôle majeur dans le passage de l’éveil au sommeil 
lent. Néanmoins, d’autres études semblent indiquer l’existence d’interneurones 
GABAergiques situés un peu partout au niveau cortical qui inhiberaient eux aussi le système 
activateur de l’éveil (revue dans Wisor, Gerashchenko, Kilduff, 2011). Les processus mis en 
jeu lors de l’installation du sommeil lent ne semblent donc pas reposer sur une seule structure 
mais sur des mécanismes plus complexes. 
4.2.2. Transition entre le sommeil lent et  le SP    
Le passage du sommeil lent au SP, quant à lui, fait intervenir d’autres structures cérébrales 
situées dans le tronc cérébral et l’hypothalamus (figure 2c) (revue dans Luppi, Clément & 
Fort, 2013). Ces structures contiennent des neurones qui favorisent l’installation du SP 
(neurones SP-on) et d’autres qui bloquent son apparition (neurones SP-off). Les neurones SP-
off sont localisés dans la substance grise périaqueducale ventro-latérale (vlPAG) et dans le 
noyau réticulé mésencéphalique profond (dDPMe). Ces neurones GABAergiques projettent 
sur le noyau sublatérodorsal (SLD) et inhibent les neurones SP-on qu’il contient au cours de 
l’éveil et du sommeil lent, ce qui empêcherait l’apparition du SP. Cette apparition serait 
possible grâce à l’activation des neurones SP-on du SLD par les neurones de l’hypothalamus 
latéral. Les neurones du SLD sont glutamatergiques (excitateurs) et projettent au niveau du 
thalamus et du noyau gigantocellulaire ventral (GiV). Une fois activés, les neurones du SLD 
vont donc être à l’origine d’une activation thalamique qui aura pour conséquence l’activation 
corticale typiquement visualisée sur les enregistrements EEG au cours du SP. Les neurones du 
GiV, quant à eux, sont GABAergiques (inhibiteurs) et projettent vers les motoneurones 
spinaux. Une fois activés par les neurones du SLD, les neurones du GiV vont inhiber les 
motoneurones spinaux et ainsi déclencher l’atonie musculaire caractéristique du SP. Le 
maintien du SP serait possible grâce aux afférences inhibitrices du noyau réticulé 
paragigantocellulaire dorsal (DPGi) projetant à la fois sur le LC et les neurones SP-off du 
noyau vlPAG. De plus, il existerait des neurones GABAergiques SP-on au sein du  noyau 
vlPAG qui inhiberaient les neurones SP-off contenus dans ce même noyau, ainsi que les 
structures du système activateur de l’éveil (LC et noyau du Raphé dorsal).  
  
 
 
 
5. Régulation homéostatique et circadienne du cycle éveil-sommeil  
Les mécanismes présentés ci-dessus permettent d’expliquer comment il est possible de passer 
de l’éveil au sommeil lent et du sommeil lent au SP, mais ne permettent pas d’expliquer 
pourquoi le cycle éveil-sommeil est naturellement régulé sur une période de 24h chez 
l’Homme, ni pourquoi le sommeil est préférentiellement nocturne chez ce dernier. Afin 
d’expliquer ces phénomènes, Borbély (1982) a proposé un modèle permettant d’expliquer la 
régulation du cycle éveil-sommeil. Selon ce modèle, deux processus seraient engagés : un 
processus homéostatique appelé « processus S » et un processus circadien appelé « processus 
C ». 
 
5.1. Le processus S  
Ce processus correspond à ce que l’on appelle la pression de sommeil. Cette pression est 
minimale lors du réveil puis croît de manière exponentielle au cours de la journée avant de 
diminuer au cours du sommeil. Cette pression peut être mesurée du point de vue 
électrophysiologique par le biais des ondes lentes delta. Effectivement, plus la pression de 
sommeil est forte, plus la période de sommeil suivante sera riche en ondes lentes delta 
(Borbély, Baumann, Brandeis, Strauch & Lehmann, 1981 ; Lancel, van Riezen & Glatt, 
1991). Le processus S homéostatique est indépendant du processus C circadien, car une lésion 
des noyaux suprachiasmatiques (principal pacemaker du rythme circadien) n’entraîne pas de 
suppression de la période de rebond de sommeil suite à une privation totale de sommeil chez 
l’animal (Mistlberger, Bergmann, Waldenar & Rechtschaffen, 1983). 
 
5.2.  Le processus C  
Ce processus, correspondant au rythme circadien, explique pourquoi le sommeil revient avec 
une périodicité d’environ 1 jour. Le processus C est contrôlé par des structures cérébrales 
jouant le rôle d’horloge interne situées dans l’hypothalamus. Plus précisément, deux 
oscillateurs sont impliqués dans ce contrôle : un oscillateur considéré comme « faible » et un 
oscillateur considéré comme « fort ». L’oscillateur faible est contenu dans le noyau 
suprachiasmatique de l’hypothalamus. Il est très sensible aux variations de l’environnement et 
donc facilement perturbé. Il régule le cycle éveil-sommeil ainsi que la production de certaines 
hormones. L’oscillateur fort, quant à lui, est situé dans l’hypothalamus latéral. Contrairement 
à l’oscillateur faible, il est très peu dépendant des variations de l’environnement et ne se 
dérègle donc quasiment pas. Il régule la température et la sécrétion de cortisol et de 
mélatonine (hormone impliquée dans la régulation du cycle éveil-sommeil) (revue dans 
Dauvilliers & Billiard, 2004). La mélatonine est un synchronisateur interne du cycle éveil-
sommeil puisque la sécrétion nocturne de cette hormone est un facteur nécessaire à 
l’endormissement. Cette sécrétion de mélatonine est dépendante du taux de luminosité. Les 2 
oscillateurs de l’horloge interne sont synchronisés sur une périodicité de 24 heures. Cette 
synchronisation se fait par le biais de facteurs externes tels que la lumière, la température, 
l’alimentation et les activités physiques et sociales. L’horloge interne ayant un cycle naturel 
de plus de 24 heures (25h ± 2h), cette synchronisation par des facteurs externes lui permet de 
s’adapter quotidiennement (Claustrat, 2009). 
 
Les processus S et C sont eux aussi synchronisés. D’un côté, la pression de sommeil 
augmente au cours de la journée, est maximale le soir avant l’endormissement ; tandis que de 
l’autre côté, le rythme circadien déclenche des conditions favorables à l’endormissement.  Le 
lendemain, la pression de sommeil est minimale et les interactions entre les processus S et C 
sont favorables à l’éveil.    
 
En résumé, le sommeil de l’adulte est donc composé de 4 stades représentant des volumes 
différents du temps de sommeil. Ces stades forment le sommeil lent (stades 1, 2 et 3) et le SP 
qui s’organisent en cycles de sommeil tout au long de la nuit. Les transitions de l’éveil au 
sommeil lent et du sommeil lent au SP sont gérées par différentes structures cérébrales situées 
dans le tronc cérébral et l’hypothalamus. Ces différentes structures utilisent différents 
systèmes neuro-modulateurs dont les activités varient en fonction de l’état de vigilance. 
L’alternance des états de vigilance, quant à elle, est régie par l’interaction entre des processus 
homéostatique et circadien. L’ensemble de cette machinerie complexe se met en place 
progressivement depuis l’enfance jusqu’à l’âge adulte. L’enfance étant une vaste période de 
développement et de maturation cérébrale, l’organisation du sommeil de l’enfant et ses 
caractéristiques sont donc différentes de celles exposées ci-dessus chez l’adulte. Le prochain 
paragraphe est dédié à la description de l’organisation du sommeil chez l’enfant.      
 
 
 
6. Le sommeil chez l’enfant  
 
L’organisation du sommeil de l’enfant est différente de celle de l’adulte.  Contrairement à 
l’adulte chez qui le sommeil est monophasique (une seule période de sommeil est 
généralement observée par jour), le sommeil du nouveau-né est polyphasique (plusieurs 
périodes de sommeil observées au cours de la journée). De plus, le temps de sommeil chez le 
nouveau-né est bien plus important que celui observé chez l’adulte. Des stades de sommeil 
peuvent également être distingués chez le nouveau-né : le sommeil calme et le sommeil agité 
(Prechtl, Akiyama, Zinkin & Grant, 1968). Comme chez l’adulte, ces phases de sommeil 
s’organisent progressivement en cycles. Au fil du développement, le sommeil du nouveau-né 
passe progressivement de polyphasique à monophasique. Cette évolution est décrite dans les 
sections suivantes.  
 
6.1. La maturation du sommeil de la période fœtale à l’âge d’1 mois  
Le sommeil se construit dès la période fœtale. Le sommeil agité apparaît le premier vers la 
28e semaine de gestation, puis le sommeil calme fait son apparition vers la 36e semaine de 
gestation (Okai, Kozuma, Schinozuka, Kuwabara & Mizuno, 1992).  
Le sommeil calme correspond au stade 2 observé chez l’adulte. Cette phase de sommeil n’est 
généralement pas interrompue par des périodes d’éveil, sa durée est stable et se situe aux 
alentours de 20 minutes. Au cours de cette phase, le nouveau-né est immobile mais le tonus 
musculaire persiste, aucun mouvement corporel n’est observé, à l’exception de quelques 
sursauts. Le visage est inexpressif en dehors de quelques mouvements de succions 
périodiques. Les yeux sont fermés, aucun mouvement oculaire n’est observé.  La respiration 
et les battements cardiaques sont lents et réguliers.  
Le sommeil agité correspond au SP observé chez l’adulte. La durée de ces phases est plus 
variable, pouvant aller de 10 à 45 minutes en fonction des nouveau-nés. Celles-ci représentent 
50 à 60% du temps de sommeil total du nouveau-né (Louis, Cannard, Bastuji & Challamel, 
1997). Au cours de cette phase apparaîssent toute une série de mouvements corporels fins au 
niveau des doigts, des orteils, des bras, des jambes et des mouvements plus globaux 
d’étirement ou de flexion. Le visage devient très expressif, tout un panel d’expressions bien 
identifiables peut être observé : la surprise, la peur, la colère, la tristesse, la joie et le dégoût 
(Challamel, 1992). Des mouvements oculaires rapides sont observés. La respiration est plus 
rapide et irrégulière. Les battements cardiaques sont accélérés et eux aussi irréguliers.  
Le temps de sommeil du nouveau-né représente en moyenne 16 heures au cours de la journée. 
Le nouveau-né n’a pas encore de périodicité jour/nuit, le sommeil est fractionné en périodes 
de 3 à 4 heures survenant aussi bien le jour que la nuit. L’endormissement se fait en sommeil 
agité. Les cycles de sommeil sont courts, ils durent environ 60 minutes et comprennent une 
phase de sommeil agité et une phase de sommeil calme (Challamel, 1988).      
 
6.2. La maturation du sommeil chez le nourrisson de 1 à 6 mois  
Au cours de cette période du développement, toutes les composantes du sommeil de l’adulte 
vont progressivement apparaître. La périodicité jour/nuit va se mettre en place aux alentours 
de 1 mois, les périodes d’éveil ainsi que celles de sommeil nocturne vont progressivement 
s’allonger (Sadeh, Lavie, Scher, Tirosh & Epstein, 1991). Le sommeil nocturne passera de 6 
heures consécutives à l’âge d’1 mois, à 9 heures consécutives de 3 à 6 mois. La qualité de 
sommeil va également se modifier. Le sommeil agité va progressivement devenir plus stable 
et va être réduit passant de 50 à 60% du temps de sommeil total à 1 mois, à environ 30% du 
temps de sommeil total à 6 mois. A partir du 2e mois, le sommeil calme va progressivement 
évoluer vers le sommeil lent, les stades de sommeil vont s’individualiser. Le sommeil lent 
léger et le sommeil lent profond vont apparaître (Guilleminault & Souquet, 1979). Concernant 
la microstructure du sommeil, les fuseaux de sommeil et les complexes K commencent à 
apparaître respectivement à 6 semaines et entre 5-6 mois. (Louis, Zhang, Revol, Debilly & 
Challamel, 1992). 
 
6.3. La maturation du sommeil chez l’enfant de 6 mois à 4 ans   
Le temps de sommeil diurne des enfants va progressivement diminuer, le nombre de siestes 
passant de 3 à 4 vers 6 mois, à 2 vers 12 mois puis à une seule vers 18 mois. Le temps de 
sommeil total va lui aussi diminuer progressivement, passant d’une moyenne de 15 heures 
vers 6 mois à une moyenne de 12h vers 4 ans. La structure du sommeil continue à se 
rapprocher progressivement de celle de l’adulte.  La durée des cycles de sommeil va 
s’allonger progressivement entre 2 et 4 ans, jusqu’à atteindre celle observée chez l’adulte. Dès 
9 mois, le sommeil lent devient prédominant en première partie de nuit (Kahn, Fischer, 
Edwards & Davis, 1973). 
 
6.4. La maturation du sommeil chez l’enfant de 4 à 12 ans  
Au cours de cette période du développement, les siestes vont progressivement disparaître 
entre 4 et 6 ans, ce qui va avoir pour conséquence une diminution du temps de sommeil total 
qui va devenir inférieur à 12 heures. L’heure du coucher étant progressivement retardée à 
partir de 6 ans, le temps de sommeil total continuera à diminuer. Les phases de sommeil lent 
profond au cours de la première partie de la nuit sont abondantes.  Les phases de SP, quant à 
elles, sont prédominantes au cours de la seconde partie de la nuit (Coble, Kupfer,  Taska & 
Kane, 1984 ; Coble, Kupfer, Reynolds & Houck, 1989). La durée de celles-ci s’allonge 
progressivement au cours de la nuit. La figure 3 représente l’hypnogramme d’un     enfant 
normo-dormeur de 7 ans. Des changements au niveau de la microstructure du sommeil sont 
également observés tout au long de l’enfance jusqu’à la période de la pré-puberté (10-12 ans). 
L’amplitude des ondes lentes du sommeil lent profond et l’activité de celles-ci (incluant celle 
des ondes lentes delta de fréquence comprise entre 1 et 4 Hz et celle de l’onde lente corticale 
de fréquence inférieure à 1 Hz) vont augmenter progressivement au cours de cette période 
(Campbell & Feinberg, 2009; Jenni & Carskadon, 2004 ; Kurth et al., 2010). La longueur et la 
densité des fuseaux de sommeil se modifient également avec l’âge. Celles-ci augmentent à 
partir de 4 ans jusqu’à l’adolescence (Scholle, Zwacka & Scholle, 2007).     
 
 
 
7. Différences entre les macrostructures du sommeil de l’enfant et de l’adulte  
Des différences au niveau de la macrostructure du sommeil chez l’adulte et chez l’enfant ont 
été décrites par Ohayon et collaborateurs (2004). Les auteurs ont recensé 65 études ayant pour 
but d’évaluer la macrostructure du sommeil allant de l’enfance à l’âge adulte chez des sujets 
sains, puis ils ont réalisé une méta-analyse des résultats obtenus. Il apparaît que les enfants 
âgés de 5 à 12 ans présenteraient un temps de sommeil total ainsi que des proportions de 
sommeil lent profond et de SP plus importants que ceux des adultes. A l’inverse, la proportion 
de sommeil lent léger et le temps d’éveil intra-nuit seraient moins importants chez les enfants 
que chez les adultes. La figure 4 représente l’évolution de la macrostructure du sommeil en 
fonction de l’âge.   
Au fil des années de recherche sur le sujet, les rôles qui ont été attribués au sommeil sont 
multiples et variés. Celui-ci interviendrait, entre autres, dans des processus physiologiques, 
développementaux, réparateurs ou encore mnésiques. La réussite de ces processus est 
dépendante de l’intégrité qualitative et quantitative de l’organisation du sommeil. Cependant, 
quel est l’impact de la perturbation de cette organisation du sommeil décrite ci-dessus chez 
l’enfant?     
 
 
8. Les troubles du sommeil chez l’enfant et leurs répercussions diurnes 
Il a été établi par Lecendreux & Cortese (2007) que près de 30% des enfants et des 
adolescents présentent des troubles du sommeil. Ce chiffre considérable regroupe entre autres 
les insomnies d’origine comportementale, souvent liées au mode de vie de la famille, et les 
pathologies entraînant une perturbation importante du sommeil. Ces troubles du sommeil sont 
associés à un vaste panel de troubles métaboliques, comportementaux, de l’humeur et 
cognitifs, incluant des troubles de l’attention, du contrôle exécutif et mnésiques (revue dans 
Gozal & Kheirandish Gozal, 2007 et dans O’Brien, 2009). Au regard de la grande variabilité 
des troubles cognitifs présentés par les enfants atteints de troubles du sommeil, il n’est pas 
possible, à l’heure actuelle, de déterminer des profils cognitifs spécifiques chez ces enfants. 
Néanmoins, la majorité des enfants atteints de troubles du sommeil présentent la 
caractéristique commune d’avoir des difficultés scolaires (Blunden, Lusinghton & Kennedy, 
2001 ; Ebus, Overvliet, Arends & Aldenkamp, 2011 ; Gozal & Pope, 2001 ; Inocente, 2013 ; 
Owens, Spirito, McGuinn & Nobile, 2000 ; Piccinelli et al, 2008 ; Tedrus, Fonseca, Castilho 
& Bossoni, 2009 ; Urschitz et al., 2003). Il a  notamment été établi que 80% des enfants 
faisant partie des élèves les plus en difficulté au sein de leur classe présentent des troubles 
respiratoires au cours du sommeil (Gozal, 1998). Ces observations mettent donc en lumière le 
lien fort qui existe entre le sommeil et les capacités d’apprentissage. Comme l’ont soulignés 
Wolfson & Carskadon (2003), ces capacités d’apprentissage et, par conséquent les 
performances académiques, sont particulièrement dépendantes de l’architecture du sommeil 
ainsi que des stades de sommeil qui jouent un rôle important dans la consolidation à long 
terme des apprentissages. La perturbation de cette architecture de sommeil due aux troubles 
du sommeil devrait donc logiquement avoir des conséquences sur ces processus de 
consolidation. Les mécanismes mis en jeu au cours des processus de consolidation des 
apprentissages feront l’objet du chapitre suivant. 
 
 
 
 
 
 
 
  
II LA CONSOLIDATION DES APPRENTISSAGES AU COURS 
DU SOMMEIL 
 
L’idée qu’il puisse exister une relation entre le sommeil et la mémoire a été évoquée depuis 
de nombreuses années. En 1885, Ebbinghaus fut le premier à ouvrir la voie vers cette 
hypothèse grâce à ses travaux sur la mémoire et l’oubli. Celui-ci faisait apprendre des syllabes 
sans signification à des sujets et il faisait ensuite varier le délai entre l’apprentissage et la 
restitution de ces listes. Naturellement, plus le délai entre l’apprentissage et la restitution était 
long et plus les performances des sujets étaient mauvaises. Mais, de manière surprenante, 
cette chute des performances était bien plus importante lorsque le délai entre l’apprentissage 
et la restitution était court (immédiatement), comparé à des périodes de temps plus 
importantes (de 24 heures à 1 mois). Lorsque la restitution était réalisée un mois après 
l’apprentissage, le taux de réponses correctes était encore de 21%. Ces observations ont 
amené les chercheurs à considérer l’importance de l’existence d’un délai entre les phases 
d’apprentissage et de restitution d’un apprentissage, et plus particulièrement à s’interroger sur 
le contenu de ce délai (périodes d’éveil ou sommeil). Depuis les observations d’Ebbinghaus 
jusqu’à nos jours, de nombreuses études ont mis en évidence le rôle crucial joué par le 
sommeil dans l’ensemble des processus mnésiques intervenant dans l’acquisition et le 
maintien des apprentissages. Cette acquisition et ce maintien des apprentissages font appel 
aux capacités mnésiques des individus. Ces capacités mnésiques sont basées sur 3 processus 
essentiels : l’encodage, le stockage et la restitution de l’information.  L’encodage fait 
référence à la capacité du sujet à acquérir de nouvelles informations. Le stockage implique la 
capacité à conserver cette information en mémoire à plus ou moins long terme. Ce stockage 
fait appel aux processus de consolidation de l’information. La restitution fait référence à la 
capacité du sujet à accéder à l’information stockée en mémoire lorsque le sujet a besoin 
d’utiliser cette information. Les études ayant pour but de caractériser la relation entre le 
sommeil et la mémoire ont mis en évidence au fil des années que le sommeil est impliqué 
dans chacun de ces 3 processus. Le paragraphe qui suit sera consacré à la présentation des 
modèles proposés par Squire (1992) et Tulving (1995) permettant de représenter 
l’organisation de la mémoire. Puis, les liens entre le sommeil et les processus d’encodage de 
l’information, et entre le sommeil et la consolidation des apprentissages chez l’adulte seront 
exposés dans les 2 paragraphes suivants. Enfin, ce que nous savons à l’heure actuelle au sujet 
de la consolidation des apprentissages dépendants du sommeil chez les enfants normo-
dormeurs et chez les enfants atteints de troubles du sommeil fera l’objet des 2 derniers 
paragraphes de ce chapitre.  
 
1. Les modèles structuraux de l’organisation de la mémoire 
Les modèles de l’organisation de la mémoire proposés par  Squire (1992) et Tulving (1995) 
ont été largement utilisés dans les domaines de la psychologie et de la neurospychologie. Le 
principe de base de ces modèles stipule que l’esprit humain serait constitué de plusieurs 
systèmes indépendants possédant chacun une fonction. A partir de ce principe, Tulving a 
élaboré le modèle SPI (Sériel, Parallèle et Indépendant) qui comprend les systèmes suivants : 
la mémoire procédurale, le système de représentations perceptives (SRP), la mémoire 
sémantique, la mémoire de travail et la mémoire épisodique. Dans ce modèle, il existe une 
hiérarchie entre ces différents systèmes dont la mémoire procédurale constitue la base. Selon 
Tulving, l’information serait encodée de manière sérielle (S), elle serait stockée en parallèle 
dans les différents systèmes (P) et ces systèmes seraient indépendants les uns des autres (I). 
Selon ce modèle, la mémoire procédurale prendrait en charge les habilités motrices. Le SRP 
prendrait en charge les propriétés physiques et perceptives des objets. La mémoire sémantique 
concernerait l’acquisition des connaissances générales sur le monde (par exemple, que Paris 
est la capitale de la France). La mémoire de travail permettrait la rétention et la manipulation 
des informations à court terme. Enfin, la mémoire épisodique permettrait à l’individu de se 
souvenir des événements qu’il a vécu et de les mettre en lien avec les événements présents. La 
figure 5 représente l’organisation de la mémoire proposée par le modèle de Tulving. Ce 
modèle stipule également que différents niveaux de conscience seraient mis en jeu lors de la 
récupération des informations en fonction du système dans lequel elles ont été stockées. 
Concernant la mémoire procédurale, un niveau de conscience anoétique permettrait la réponse 
à une stimulation extérieure sans pour autant que le sujet ait vraiment eu conscience des 
informations récupérées. Concernant la mémoire sémantique, un niveau de conscience 
noétique dans lequel l’individu a conscience du monde qui l’entoure sans qu’il soit lui même 
différencié de ce monde, permettrait l’accès aux informations qui y sont stockées. Concernant 
la mémoire épisodique, un niveau de conscience autonoétique permettant à l’individu d’avoir 
conscience de sa propre existence dans un cadre spatial et temporel précis, rendrait 
accessibles les informations qui y sont stockées (Tulving, 1995). 
 
Figure 5 : Représentation des systèmes de mémoire selon le modèle SPI (Tulving, 1995). 
 
Le modèle de Squire (1992), quant à lui, a été proposé suite aux observations réalisées auprès 
de sujets présentant une amnésie rétrograde caractérisée par une perte des informations 
acquises avant la survenue du trouble, due à une atteinte du lobe médio-temporal et de 
l’hippocampe. Ces sujets étaient incapables de se souvenir des événements qu’ils avaient 
vécus avant la survenue de l’amnésie, néanmoins, une préservation de certaines habiletés 
motrices était quand même observée. Ceci suggère que ces habiletés, plutôt de nature 
procédurale et non-verbalisables, n’impliqueraient pas les mêmes structures cérébrales que 
celles concernées par la mémoire épisodique dont le contenu est, lui, verbalisable. Cette 
dissociation permet donc de différencier 2 systèmes de mémoire. Le premier concernerait les 
informations qui peuvent être récupérées verbalement et qui est dépendant de l’intégrité de 
l’hippocampe que l’on peut qualifier de mémoire déclarative. Le second concernerait les 
habiletés motrices qui sont non-verbalisables et qui impliquerait d’autres structures 
cérébrales ; on peut le qualifier de mémoire non-déclarative. L’accès à ces informations non-
verbalisables se fait par le biais de l’engagement de la ou des procédure(s) acquise(s) dans 
lesquelles le savoir est intégré. A partir de ces observations, Squire a proposé 1 modèle 
comprenant 2 systèmes principaux : la mémoire déclarative et la mémoire non-déclarative, 
eux-mêmes constitués de plusieurs sous-systèmes. La mémoire déclarative permettrait la 
recollection consciente des faits et des événements passés, tandis que la mémoire non-
déclarative concernerait l’ensemble des capacités d’apprentissage non-conscientes (Squire & 
Zola, 1996). La mémoire déclarative comprendrait 2 sous-systèmes : la mémoire épisodique 
et la mémoire sémantique. La mémoire non-déclarative comprendrait 4 sous-systèmes : la 
mémoire procédurale regroupant les habiletés motrices et cognitives, l’amorçage qui 
correspond à la facilitation du traitement d’une information cible par la présentation d’une 
information servant d’amorçe, le conditionnement classique et opérant, et l’apprentissage 
non-associatif impliquant les phénomènes d’habituation et de sensibilisation. Contrairement 
au modèle de Tulving, ce modèle n’implique pas d’organisation hiérarchique au niveau des 
systèmes qui le composent, néanmoins ceux-ci sont également indépendants. La figure 6 
représente l’organisation de la mémoire proposée par le modèle de Squire. 
 
Représentation des systèmes de mémoire selon le modèle de Squire (1992). 
 
Les tests mnésiques que nous avons utilisés dans le cadre de ce projet de thèse pour évaluer 
les processus de consolidation des apprentissages dépendants du sommeil étaient de nature 
verbale, visuo-spatiale, émotionnelle et procédurale. A l’heure actuelle, la littérature regroupe 
les apprentissages de nature verbale, visuo-spatiale ou émotionnelle sous le terme 
d’apprentissages déclaratifs, et les apprentissages de nature procédurale sous le terme 
d’apprentissages non-déclaratifs. Dans la suite de ce manuscrit, nous utiliserons donc 
également cette terminologie faisant référence au modèle de Squire.  
2. Rôle du sommeil dans les processus d’encodage de l’information  
 
Il a été montré que le sommeil jouerait un rôle primordial dans les processus d’encodage de 
l’information. Lorsque le sujet subit une privation de sommeil la nuit précédant la phase 
d’apprentissage, celui-ci présente des difficultés pour apprendre la tâche et les performances 
lors de la phase de restitution sont également impactées. Cet impact négatif de la privation de 
sommeil sur la capacité d’encodage des sujets a été observé lors d’un apprentissage de listes 
de mots (Drummond et al., 2000), lors d’une tâche d’encodage de mots émotionnels (Walker 
& Stickgold, 2006), lors d’une tâche d’encodage d’associations entre des visages et des mots 
(Mander, Santhanam, Saletin & Walker, 2011) ou lors d’une tâche d’encodage faisant appel à 
la mémoire temporelle (Harisson & Horne, 2000). En utilisant une tâche d’encodage 
d’images, il a été montré que la privation de sommeil avant un apprentissage provoquait une 
diminution de l’activation hippocampique lors de la phase d’encodage. Cette diminution 
expliquerait la chute des performances des sujets observée lors de la phase de restitution par 
les auteurs (Yoo, Hu, Gujar, Jolesz & Walker, 2007). Selon Van Der Werf  (2009), les 
conséquences de la privation de sommeil sur la diminution des capacités d’encodage seraient 
directement liées au sommeil lent profond. Dans leur étude, ces auteurs ont utilisé un 
paradigme dans lequel un signal sonore était déclenché dès l’apparition des ondes lentes 
caractéristiques du sommeil lent profond. Ceci avait pour conséquence une nette diminution 
du volume de ce stade de sommeil au cours de la nuit des sujets. Dès lors, une diminution de 
l’activité hippocampique était observée au cours de la phase d’encodage d’une série d’images 
suivant cette nuit de sommeil restreinte en sommeil lent profond. De plus, les performances 
des sujets étaient diminuées lors de la phase de restitution (Van Der Werf et al., 2009). 
L’expérience inverse a également été réalisée par Antonenko (2013). Grâce à des stimulations 
transcrâniennes réalisées au cours de périodes de sieste, ces auteurs ont réussi à augmenter 
l’activité des ondes lentes au cours du sommeil lent profond chez leurs sujets. Leurs 
performances lors de la phase d’encodage ont ensuite été évaluées lors de tests de rétention de 
paires de mots, de listes de mots, d’images (mémoire déclarative) ainsi que lors de tests de 
reproduction de séquences motrices (mémoire non-déclarative). Les capacités d’encodage des 
sujets étaient meilleures après les stimulations transcrâniennes lors de toutes les tâches 
impliquant la mémoire déclarative. En revanche, cette augmentation de la quantité d’ondes 
lentes ne semblait pas influencer les capacités d’encodage des sujets lors du test impliquant la 
mémoire procédurale (Antonenko, Diekelmann, Olsen, Born & Mölle, 2013).  Au regard de 
l’ensemble de ces résultats, il apparaît que le sommeil joue un rôle important dans les 
processus d’encodage de l’information, notamment en permettant une activation 
hippocampique suffisante qui serait liée plus particulièrement au sommeil lent profond.  
Toutefois, le sommeil n’influence pas uniquement ces processus d’encodage, celui-ci 
intervient également dans les processus de consolidation de l’information. Le rôle majeur joué 
par le sommeil dans ces processus chez l’adulte sera décrit dans le paragraphe suivant 
 
3. Consolidation des apprentissages au cours du sommeil chez l’adulte  
 
Les travaux d’Ebbinghaus présentés au début de ce chapitre ont soulevé la question de 
l’influence de la nature du contenu du délai séparant les phases d’apprentissage et de 
restitution lors de tests de mémorisation. Les effets sur les performances des sujets lors de la 
phase de restitution sont-ils les mêmes si ce délai comprend ou non une ou plusieurs périodes 
de sommeil ? En 1924, Jenkins & Dallenbach ont évalué les performances de sujets 
lorsqu’une période d’éveil ou de sommeil séparait les phases d’apprentissage et de restitution 
lors d’un test de mémorisation de syllabes sans signification. Ils ont montré que les 
performances des sujets étaient meilleures lorsque les sujets avaient dormi entre ces deux 
phases. Ils en ont conclu que le sommeil devait avoir un rôle protecteur sur les informations 
encodées en diminuant l’oubli de celles-ci. Par la suite, cette hypothèse du rôle protecteur du 
sommeil comparé à une période d’éveil a été confirmée par plusieurs études (Abel & Bäuml, 
2013; Ellenbogen, Hulbert, Stickgold, Dinges, & Thompson-Schill, 2006). En utilisant des 
paradigmes basés sur l’apprentissage de listes de paires de mots interférentes, ces auteurs ont 
mis en évidence que le sommeil permettrait de protéger les informations encodées en les 
rendant plus résistantes face aux effets de l’interférence rétroactive (i.e. interférence due à un 
apprentissage réalisé après l’apprentissage d’intérêt) (Ellenbogen et al., 2006) et face aux 
effets de l’interférence proactive (i.e. interférence due à un apprentissage réalisé avant 
l’apprentissage d’intérêt) (Abel & Bäuml, 2013). Plusieurs études ont également mis en 
évidence les effets bénéfiques de la nuit post-apprentissage sur les performances des sujets 
lors de la phase de restitution, quel que soit le type d’apprentissage réalisé (revue dans 
Diekelmann & Born, 2010 ; Diekelmann, Wilhelm, & Born, 2009 ; Rasch & Born, 2013). 
Effectivement, que les apprentissages réalisés fassent appel à la mémoire déclarative ou à la 
mémoire non-déclarative, il a été montré que les performances des sujets étaient meilleures 
lorsqu’une période de sommeil séparait les phases d’apprentissage et de restitution. Les effets 
du sommeil sur les processus de consolidation des apprentissages faisant appel à la mémoire 
déclarative et non-déclarative seront détaillés dans la section suivante.  
 
3.1. Effets du sommeil sur la consolidation des apprentissages déclaratifs 
Plusieurs études ont évalué les processus de consolidation des apprentissages verbaux 
dépendants du sommeil chez l’adulte. Il a été montré qu’une liste de paires de mots était 
mieux retenue si une période de sommeil séparait les phases d’apprentissage et de restitution 
(Ellenbogen, Hulbert, Jiang & Stickgold, 2009 ; Sheth, Varghese & Truong, 2012). Une autre 
étude a montré des résultats similaires en utilisant le même type de matériel. Gais, Lucas et 
Born (2006) ont évalué les performances de jeunes adultes lors d’une tâche d’apprentissage 
de paires de mots. Les sujets étaient soit autorisés à dormir immédiatement après 
l’apprentissage, soit ils restaient éveillés pendant une période de 12h puis ils étaient autorisés 
à dormir. La différence de performances obtenues lors de l’apprentissage et de la restitution 
permettait de calculer un taux d’oubli pour chaque condition expérimentale. Les résultats ont 
montré que le taux d’oubli était moins important lorsque la période de sommeil suivait 
immédiatement l’apprentissage. Les effets bénéfiques du sommeil sur les processus de 
consolidation des apprentissages verbaux seraient donc optimaux lorsqu’il intervient dans un 
intervalle de temps court après l’apprentissage (Gais et al., 2006). Les effets bénéfiques du 
sommeil sur la consolidation des apprentissages verbaux ont également été mis en évidence à 
l’aide de périodes de sommeil bien plus courtes. Tucker et al (2006) ont montré une 
augmentation des performances lors de la restitution de paires de mots après une sieste d’1 
heure lors d’un test de rétention de paires de mots (Tucker et al., 2006). De manière encore 
plus étonnante, il a été montré qu’une sieste de seulement 6 minutes suffisait pour observer le 
même effet (Lahl, Wispel, Willigens, & Pietrowsky, 2008). Concernant les liens entre le 
sommeil et la consolidation des apprentissages visuo-spatiaux, les études sont plus rares. 
Wilhelm, Diekelmann & Born (2008) ont évalué cette consolidation à l’aide d’un 
apprentissage visuo-spatial basé sur le principe du jeu du memory. Lors de l’apprentissage, 
les sujets devaient mémoriser la localisation exacte de paires de cartes puis, lors de la 
restitution, une seule carte de chaque paire était montrée aux sujets et ceux-ci devaient 
retrouver la localisation de la seconde carte de la paire. Les résultats ont montré que les 
performances des sujets étaient significativement meilleures lors de la restitution quand les 
sujets avaient dormi après l’apprentissage, comparé à ceux qui étaient restés éveillés. 
(Wilhelm et al., 2008). Les effets du sommeil sur la consolidation des apprentissages 
émotionnels ont également été mesurés dans différentes études. Hu, Styllos-Allan & Walker 
(2006) ont évalué la rétention d’images neutres et émotionnelles lorsque l’apprentissage et la 
restitution étaient séparés par une période de sommeil ou par une période d’éveil. Lors de la 
phase d’apprentissage, les sujets devaient regarder chaque image (photos d’objets, de visages, 
de lieux) du set qui leur était présenté, puis ils devaient déterminer si celle-ci était prise en 
intérieur ou en extérieur. A chaque image était attribuée une valence allant de 1 à 9 (1 
correspondant à une image plaisante et 9 correspondant à une image très déplaisante). Puis, 
après un intervalle de rétention de 12h, un nouveau set composé des images vues au cours de 
l’apprentissage, complété par l’ajout de nouvelles images, était présenté au sujet. Celui-ci 
devait déterminer s’il avait vu ou non l’image qui lui était présentée au cours de 
l’apprentissage. Les résultats ont révélé que les performances de reconnaissance étaient 
meilleures lorsqu’une période de sommeil séparait l’apprentissage et la restitution (Hu et al., 
2006). De plus, les images ayant les valences les plus importantes attribuées par les sujets lors 
de l’apprentissage étaient mieux reconnues lors de la restitution lorsque les sujets avaient 
dormi, suggérant des effets bénéfiques du sommeil sur la consolidation des aspects 
émotionnels des informations. Ce résultat a été confirmé dans une étude plus récente de 
Baran, Pace-Schott, Ericson & Spencer (2012). La procédure utilisée par ces auteurs était très 
similaire à celle présentée ci-dessus. Cependant, les sujets devaient également estimer la 
valence des images qui leur étaient montrées lors de la restitution. Les résultats obtenus ont 
une nouvelle fois révélé une augmentation des performances lorsque l’apprentissage et la 
restitution étaient séparés par une période de sommeil. De plus, les sujets ayant dormi avaient 
tendance à maintenir l’attribution de valences élevées aux images entre l’apprentissage et la 
restitution, tandis que les sujets restés éveillés avaient tendance à attribuer des valences moins 
importantes aux images lors de la restitution, comparé à l’apprentissage. Donc, en plus du rôle 
protecteur de l’information émotionnelle, le sommeil jouerait également un rôle protecteur de 
la saillance émotionnelle des stimuli (Baran et al., 2012). Une dernière étude a montré que les 
effets bénéfiques du sommeil sur les processus de consolidation des apprentissages 
émotionnels étaient observables 4 ans après la phase d’apprentissage. Au cours de 
l’apprentissage, les sujets devaient apprendre des textes à contenu neutre ou émotionnel. Puis 
les sujets étaient autorisés à dormir pendant 3 heures ou devaient rester éveillés. Lors de la 
phase de restitution réalisée 4 ans plus tard, les sujets ont été soumis à une tâche de 
reconnaissance à choix forcé. Les résultats ont montré que les performances des sujets ayant 
dormi après l’apprentissage étaient significativement meilleures que celles des sujets restés 
éveillés concernant les textes à contenu émotionnel. En revanche, ces effets bénéfiques du 
sommeil n’ont pas été mis en évidence concernant les textes à contenu neutre (Wagner, 
Hallschmid, Rash & Born, 2006). Ces résultats mettent donc en lumière les effets à long 
terme du sommeil sur les processus de consolidation des apprentissages émotionnels.  
 
3.2. Effets du sommeil sur la consolidation des apprentissages non-déclaratifs 
Plusieurs études ont mis en évidence l’impact du sommeil sur les processus de consolidation 
des apprentissages de nature non-déclarative. Walker, Brakefield, Morgan, Hobson & 
Stickgold (2002) ont évalué les effets d’une période d’éveil ou de sommeil séparant 
l’apprentissage et la restitution lors d’une tâche de tapping. Durant de cette tâche, les sujets 
devaient reproduire à l’aide des touches d’un clavier une séquence de 5 chiffres présentée sur 
un écran (ex : 4-1-3-2-4). Ils avaient pour consigne de reproduire la séquence le plus 
rapidement et le plus précisément possible. Lors de l’apprentissage, les sujets s’entraînaient à 
réaliser cette tâche, puis la restitution était effectuée après une période de 12 heures d’éveil ou 
de sommeil. Les performances des sujets, en termes de vitesse, augmentaient de 20% sans 
perte de précision lorsque l’apprentissage et la restitution étaient séparés par une période de 
sommeil. En revanche, les performances n’étaient pas significativement différentes entre 
l’apprentissage et la restitution lorsqu’une période d’éveil séparait ces deux phases (Walker et 
al., 2002). En utilisant cette même tâche de tapping, Doyon et al (2009) ont abouti aux mêmes 
résultats que ceux décrits ci-dessus (Doyon et al., 2009). Ces études mettent en lumière une 
différence entre les effets du sommeil observés lors de la restitution d’une tâche de nature 
déclarative ou d’une tâche de nature procédurale. Dans le cas d’un apprentissage déclaratif, 
malgré les effets bénéfiques d’une période de sommeil comparée à une période d’éveil sur les 
performances des sujets, une stabilisation de celles-ci entre l’apprentissage et la restitution est 
classiquement observée. En revanche, dans le cas d’un apprentissage procédural, le sommeil 
ne se contenterait pas de stabiliser les performances des sujets entre l’apprentissage et la 
restitution, mais il permettrait une optimisation de celles-ci lors de la restitution. Cette 
optimisation se traduirait par un gain de performances dû au sommeil entre la fin de 
l’apprentissage de la tâche et la restitution. Ces effets bénéfiques du sommeil ont également 
été observés lors d’une tâche de dessin en miroir. Dans leur étude, Mantua, Baran & Spencer 
(2016) ont testé la consolidation dépendante du sommeil de ce type de tâche chez des jeunes 
adultes (moyenne d’âge de 21 ans) et chez des adultes plus âgés (moyenne d’âge 63 ans). Les 
phases d’apprentissage et de restitution étaient une nouvelle fois séparées par une période 
d’éveil ou de sommeil. Lors de l’apprentissage, les sujets devaient apprendre une procédure 
leur permettant de reproduire une figure en s’aidant uniquement d’un miroir placé face à eux. 
La réussite de cette tâche était donc basée sur la mise au point d’une adaptation visuo-motrice 
de la part des sujets. Les résultats ont montré que les performances mesurées chez les deux 
groupes d’adultes testés étaient meilleures lorsque les sujets avaient dormi entre 
l’apprentissage et la restitution (Mantua et al., 2016). Comme pour la mémoire verbale, les 
effets bénéfiques du sommeil sur la consolidation des apprentissages procéduraux ont 
également été mis en évidence après de courtes périodes de sommeil.  Mednick, Nakayama, 
& Stickgold (2003) ont évalué les effets d’une sieste (de 60 à 90 minutes) comparés à ceux 
d’une nuit de sommeil, puis de deux nuits de sommeil sur la consolidation d’une tâche de 
discrimination visuelle. Les performances des sujets ayant fait une sieste après l’apprentissage 
étaient comparables à celles des sujets ayant dormi deux nuits. Les auteurs ont donc conclu 
qu’une sieste suivie d’une nuit de sommeil avait autant d’effets bénéfiques sur la 
consolidation de ce type d’apprentissage que deux nuits de sommeil (Mednick et al., 2003). 
 
L’ensemble de ces résultats met donc en évidence les effets bénéfiques d’une période de 
sommeil sur les processus de consolidation des apprentissages comparés à ceux d’une période 
d’éveil, quel que soit le type de matériel considéré. Cependant, ces observations soulèvent la 
question de la nature exacte du rôle joué par le sommeil dans ces processus de consolidation. 
Le sommeil joue-t-il un rôle passif en se contentant de protéger les informations des 
interférences comme l’avait suggéré Ebbinghaus, ou le sommeil joue-t-il un rôle actif dans la 
consolidation des apprentissages ? Plusieurs arguments en faveur de cette dernière hypothèse 
peuvent être avancés. Si le sommeil joue uniquement un rôle passif dans les processus de 
consolidation, comment expliquer l’augmentation des performances observée lors de la 
restitution de tâche de nature procédurale (Fisher, Hallschmid, Elsner & Born, 2002; Karni, 
Tanne, Rubenstein & Askenasy, 1994; Mantua et al., 2016; Stickgold, James & Hobson, 
2000; Walker et al., 2002)? De plus, certaines études ont observé des modifications de la 
macrostructure (Smith, 2001) et de la microstructure du sommeil (Gais, Mölle, Helms, & 
Born, 2002 ; Peters, Ray, Smith & Smith, 2014) au cours de la nuit suivant un apprentissage, 
comparé à une nuit de sommeil servant de référence avant laquelle aucun apprentissage 
n’était réalisé. Ces modifications suggèrent que les stades de sommeil ainsi que les éléments 
constituant la microstructure du sommeil (fuseaux de sommeil, sharp-waves-ripples 
hippocampiques, ondes lentes du sommeil lent profond) pourraient avoir un rôle 
potentiellement actif dans les processus de consolidation des apprentissages. Si l’hypothèse 
du rôle actif du sommeil dans ces processus est exacte, alors il est concevable que des liens 
entre l’organisation du sommeil et les performances des sujets lors de la restitution puissent 
exister. Les données dont nous disposons sur l’implication de l’architecture du sommeil dans 
les processus de consolidation des apprentissages seront exposées dans le paragraphe suivant.  
 
4. Implication des stades de sommeil 
De nombreuses études se sont intéressées au rôle particulier des stades de sommeil dans la 
consolidation des apprentissages, faisant émerger différentes théories à ce sujet (revue dans 
Rasch & Born, 2013). Ces théories sont pour certaines contradictoires, pour d’autres 
potentiellement complémentaires. Chacune d’entre elles sera décrite dans les paragraphes 
suivants.  
 
4.1. La « dual process theory »   
Une première théorie au sujet de l’implication des différents stades de sommeil dans la 
consolidation des apprentissages stipule que le sommeil lent contribuerait à la consolidation 
des apprentissages de nature déclarative, tandis que le SP contribuerait à la consolidation des 
apprentissages de nature non-déclarative. Donc, selon cette théorie, le sommeil lent profond et 
le SP participeraient de manière indépendante à la consolidation des apprentissages. Plusieurs 
études en faveur de la « dual process theory » (Drosopoulos, Wagner & Born, 2005 ; Plihal & 
Born, 1997, 1999 ; Wagner, Gais & Born, 2001 ; Wagner, Hallschmid, Verleger & Born, 
2003) ont été publiées dans la littérature. Ces études ont principalement été menées chez 
l’Homme adulte et ont utilisé un paradigme basé sur la privation spécifique de sommeil lent 
profond ou de SP. Comme il a déjà été mentionné ci-dessus, lors du sommeil, la première 
partie de la nuit est riche en sommeil lent profond, tandis que le SP prédomine durant la 
seconde partie de la nuit. Cette organisation spécifique du sommeil permet donc de priver un 
sujet principalement de sommeil lent profond ou de SP en faisant varier les heures auxquelles 
sont réalisées les phases d’apprentissage et de restitution du matériel appris. La figure 7 
représente la procédure expérimentale mise en oeuvre. En utilisant ce paradigme, Plihal & 
Born (1997) ont mis en évidence chez l’adulte une augmentation des performances lors d’une 
tâche de rappel de paires de mots (mémoire déclarative) chez les sujets ayant eu un sommeil 
riche en sommeil lent profond, par rapport à des sujets ayant été privés de ce stade de 
sommeil. De la même manière, cette étude a mis en évidence une augmentation des 
performances lors d’une tâche de dessin en miroir (mémoire non-déclarative) chez les sujets 
ayant eu un sommeil riche en SP, comparé à des sujets ayant été privés de ce stade de 
sommeil. Ces résultats semblent donc indiquer que le sommeil lent profond et le SP ont des 
effets différents sur la consolidation des apprentissages en fonction de la nature de la tâche 
réalisée : le sommeil lent profond serait impliqué dans la consolidation des apprentissages 
épisodiques, tandis que le SP serait impliqué dans la consolidation des apprentissages 
procéduraux. Des arguments en faveur de cette vision dichotomique des processus de 
consolidation de la mémoire proviennent d’autres études ayant également utilisé ce 
paradigme. Une implication du sommeil lent profond dans la consolidation d’apprentissages 
déclaratifs a été mise en évidence lors d’une tâche de rotation mentale (Plihal & Born, 1999) 
ou lors d’une tâche de reconnaissance de mots (Drosopoulos, Wagner & Born, 2005). Le SP, 
quant à lui, a été également impliqué dans la consolidation d’apprentissages non déclaratifs 
lors d’une tâche d’amorçage de mots (Plihal & Born, 1999), lors d’une tâche d’amorçage de 
visages (Wagner, Hallschmid, Verleger & Born, 2003) ou lors d’une tâche de mémoire 
émotionnelle (Wagner, Gais & Born, 2001). Néanmoins, ces résultats en faveur d’une vision 
dichotomique des processus de consolidation de la mémoire ont été remis en cause par 
d’autres études. Effectivement, il a été montré que le sommeil lent profond aurait également 
un effet bénéfique sur les processus de consolidation d’apprentissages non-déclaratifs. Gais et 
al (2000) ont observé une augmentation des performances lors d’une tâche de discrimination 
visuelle uniquement lorsque le sommeil des sujets était riche en sommeil lent profond. De 
plus, la quantité de sommeil lent léger a été corrélée avec l’amélioration des performances de 
sujets réalisant une tâche d’habiletés motrices (Walker et al., 2002)  De manière similaire, le 
SP a été impliqué dans la consolidation de plusieurs apprentissages déclaratifs. En utilisant 
une tâche d’apprentissage de mots, Fogel, Smith & Cote (2007) ont mis en évidence que 
l’activité thêta observée au cours du SP était impliquée dans la consolidation de cet 
apprentissage. Dans une autre expérience basée sur l’apprentissage de listes de mots, Rauchs 
et al (2004) ont montré qu’une privation de SP avait un effet délétère sur la consolidation des 
aspects temporal, spatial et factuel des informations, soulignant ainsi l’importance de ce stade 
de sommeil dans la consolidation d’un apprentissage déclaratif. Enfin, une dernière étude a 
mis en évidence que le SP n’est pas le seul stade de sommeil impliqué dans la consolidation 
des apprentissages non-déclaratifs. Rasch, Pommer, Diekelmann & Born (2009) ont évalué 
l’impact de la suppression pharmacologique du SP à l’aide d’inhibiteurs de la recapture de la 
sérotonine et de la noradrénaline sur la consolidation d’apprentissages déclaratifs (rétention 
de paires de mots) et non-déclaratifs (dessin en miroir et tâche de tapping). Contrairement aux 
résultats attendus par les auteurs, cette suppression du SP n’a pas affecté les performances des 
sujets lors de la tâche de rétention de paires de mots ou de la tâche de dessin en miroir. En 
plus de ce dernier résultat surprenant, les auteurs ont également montré une augmentation des 
performances des sujets lors de la tâche de tapping ainsi qu’une augmentation du nombre et 
de la densité des fuseaux de sommeil rapides chez les sujets ayant subi une privation de SP. 
Au regard de ces dernières études, les rôles joués par le sommeil lent et le SP dans la 
consolidation des apprentissages ne semblent donc pas être aussi spécifiques que ceux décrits 
par la « dual process theory » mais semblent plutôt complémentaires.  
 
 
4.2. L’hypothèse séquentielle  
Contrairement à ce que propose la « dual process theory », l’hypothèse séquentielle stipule 
que les processus de consolidation de la mémoire reposeraient sur l’enchaînement cyclique 
des phases de sommeil lent et de SP au cours de la nuit (Giuditta et al., 1995). Plus 
précisément, le sommeil lent et le SP n’auraient plus des rôles indépendants comme le 
suggère la « dual process theory », mais auraient plutôt des rôles complémentaires au cours 
des processus de consolidation des apprentissages. Dans un premier temps, les traces 
mnésiques des nouvelles acquisitions non-pertinentes et inutiles seraient affaiblies, tandis que 
les traces mnésiques des nouvelles acquisitions pertinentes seraient renforcées au cours du 
sommeil lent. Une fois ce tri réalisé, les traces mnésiques restantes seraient intégrées et 
stockées au sein de réseaux neuronaux préexistants au cours du SP. Des études menées chez 
le rat ont permis de recueillir des arguments en faveur de cette hypothèse. Langella, Colarieti, 
Ambrosini & Giuditta (1992) ont réalisé une tâche de conditionnement aversif chez des rats et 
ont constitué 2 groupes : le premier comprenant les rats ayant acquis le conditionnement 
aversif, le second comprenant les rats n’ayant pas atteint le critère d’acquisition du 
conditionnement. Puis l’architecture de la nuit de sommeil suivant le conditionnement a été 
comparée entre ces deux groupes. Chez les rats ayant acquis le conditionnement aversif, le 
nombre de réponses adaptatives (comportement aversif adapté et pertinent) était corrélé 
positivement avec les périodes de sommeil lent suivies par une période de SP, et corrélé 
négativement avec les périodes de sommeil lent suivies par une période d’éveil. Le pattern 
inverse de corrélations a été observé concernant le nombre de réponses non-adaptatives 
(comportement de fuite ou d’immobilité non-adapté et non-pertinent) chez ces mêmes rats.  
En revanche, aucune corrélation entre les performances et l’architecture du sommeil n’a été 
mise en évidence chez les rats n’ayant pas acquis le conditionnement aversif.  Ces résultats 
suggèrent un affaiblissement des traces mnésiques non-pertinentes au cours des périodes de 
sommeil lent si celles-ci ne sont pas directement suivies par une période de SP, ce qui 
souligne donc l’importance de la succession des périodes de sommeil lent et de SP dans les 
processus de consolidation des apprentissages.   
L’hypothèse séquentielle a également été appuyée par des études menées chez l’Homme. 
Stickgold, Fosse & Walker (2002) ont observé que l’augmentation des performances de sujets 
lors d’une tâche de discrimination visuelle était proportionnelle au temps passé par les sujets 
en sommeil lent lors du premier quart de la nuit, ainsi qu’au temps passé en SP durant le 
dernier quart de la nuit. La succession du sommeil lent et du SP semble donc être nécessaire 
au bon déroulement des processus de consolidation des apprentissages. Ficca, Lombardo, 
Rossi & Salzarulo (2000), quant à eux, ont étudié l’effet de la fragmentation du sommeil et 
des cycles de sommeil sur la rétention d’une liste de mots. Trois conditions de nuit suivant 
l’apprentissage ont été étudiées par les auteurs. Dans la première, le sommeil était fragmenté 
sans interruption des cycles de sommeil. Dans la seconde, le sommeil était fragmenté avec 
perturbations des cycles de sommeil. Et dans la dernière, le sommeil n’était pas perturbé. Les 
performances lors du rappel étaient altérées chez les sujets ayant subi une perturbation de 
leurs cycles de sommeil, comparé aux sujets dont l’organisation cyclique du sommeil lent et 
du SP était préservée. Les études réalisées sur des périodes de siestes ont également confirmé 
les rôles complémentaires du sommeil lent et du SP décrits par l’hypothèse séquentielle. Il a 
été montré lors d’une tâche de discrimination visuelle que les performances des sujets 
augmentaient uniquement lorsque l’apprentissage était suivi par une sieste de 90 minutes 
contenant à la fois du sommeil lent et du SP. Cette augmentation des performances n’était pas 
observée suite à une sieste plus courte de 60 minutes contenant uniquement du sommeil lent 
(Mednick et al., 2003).  
 
Les 2 hypothèses présentées ci-dessus mettent donc en lumière l’implication des stades de 
sommeil au cours des processus de consolidation des apprentissages. Malgré les arguments en 
faveur de la « dual process theory », il semblerait que les stades de sommeil agissent de 
manière complémentaire dans les processus de consolidation des apprentissages, et donc que 
l’hypothèse séquentielle soit la plus appropriée pour expliquer le déroulement des processus 
engagés. Néanmoins, à l’heure actuelle, les recherches sur le sujet ont permis d’élaborer 
d’autres hypothèses intégrant certains aspects de chacune des théories présentées ci-dessus.  
L’hypothèse de l’homéostasie synaptique (Tononi & Cirelli, 2003, 2006) et l’hypothèse du 
système de consolidation actif (revue dans Rash & Born 2013) seront présentées dans les 
sections suivantes.  
 
4.3. L’hypothèse de l’homéostasie synaptique (HHS)  
Cette hypothèse a été proposée par Tononi et Cirelli (Tononi & Cirelli, 2003, 2006). Celle-ci 
accorde un rôle prépondérant au sommeil lent profond dans les processus de consolidation des 
informations, et plus particulièrement à la microstructure de celui-ci. D’après cette théorie, les 
ondes lentes du sommeil lent profond (les ondes delta et l’onde lente corticale) réduiraient la 
force des synapses qui ont été potentialisées durant de la phase d’encodage des informations 
au cours de l’éveil. Selon ce concept, cette réduction de la potentialisation synaptique 
favoriserait indirectement le stockage des informations en mémoire, en amoindrissant 
fortement la force des connexions synaptiques ayant été seulement très peu potentialisées au 
cours de l’éveil. Cette élimination des connexions synaptiques trop faibles (i.e. n’ayant pas été 
suffisamment potentialisées au cours de l’encodage) aboutirait à une amélioration du ratio 
signal-bruit rendant ainsi les processus de stockage des informations restantes (i.e. ayant été 
suffisamment potentialisées au cours de l’encodage) plus efficaces. Plus précisément, le 
sommeil et donc la génération des ondes lentes du sommeil lent profond seraient dépendants 
d’une régulation homéostatique impliquant le processus S déjà décrit dans le chapitre 1. Cette 
régulation de la génération des ondes lentes du sommeil lent profond par le processus S serait 
également liée aux processus de plasticité synaptique spécifiques au sommeil. L’HHS repose 
sur 4 points essentiels :  
 
1) les périodes d’encodage de l’information au cours de l’éveil sont associées à des 
processus de potentialisation synaptique au sein des réseaux corticaux. Les processus 
de potentialisation à long terme (PLT) entraîneraient une augmentation de la force des 
connexions synaptiques.  
2) la potentialisation synaptique au cours de l’éveil est liée à la régulation homéostatique 
des ondes lentes par le processus S. Cette relation implique que plus le taux de 
potentialisation des connexions synaptiques au cours de l’éveil est élevé et plus 
l’activité des ondes lentes au cours du sommeil lent profond sur les connexions 
synaptiques créées lors de l’éveil sera importante.  
3) l’activité des ondes lentes entraînerait une réduction des connexions synaptiques 
créées à l’éveil lors de la phase d’encodage des informations. Etant donné que les 
synapses sont préférentiellement potentialisées au cours de l’éveil, ces processus 
entraîneraient inévitablement une augmentation des besoins en termes d’énergie et 
d’espace nécessaires afin de permettre une augmentation permanente de la 
potentialisation. Ceci aboutirait à une saturation des réseaux neuronaux qui 
impacterait l’encodage de nouvelles informations. Les ondes lentes du sommeil lent 
profond et particulièrement l’onde lente corticale réduiraient la connectivité 
synaptique des synapses ayant été trop peu potentialisées à l’éveil par des mécanismes 
de dépression à long terme (DLT).  
4) la réduction de la force des connexions synaptiques est responsable des effets 
bénéfiques du sommeil sur les performances lors de la phase de restitution des tests de 
consolidation mnésique. Lors de l’apprentissage, des informations pertinentes (le 
signal) et non-pertinentes (le bruit) sont encodées. Néanmoins, les connexions 
synaptiques créées par les informations non-pertinentes sont plus faibles que celles-ci 
créées par les informations pertinentes. La réduction de la force des synapses au cours 
du sommeil lent profond diminue la force des connexions synaptiques les plus faibles 
(créées par les informations non-pertinentes) en dessous d’un certain seuil qui les rend 
alors inactives. Le ratio signal-ratio qui en découle est donc meilleur et la restitution 
des informations encodées est améliorée. 
 
Cette théorie a reçu plusieurs arguments en sa faveur. D’un point de vue 
électrophysiologique, il a été montré chez l’Homme que l’excitabilité corticale mesurée par 
les méthodes de stimulation magnétique trans-crânienne couplée à l’EEG, était augmentée 
après une période d’éveil prolongé et était diminuée après une période de sommeil (Bellina et 
al., 2008). Une autre étude a rapporté une diminution de l’activité corticale induite par des 
stimulations magnétiques trans-crâniennes après une période de privation de sommeil de 40 
heures (Gibbs & Gibbs, 1962). Une dernière étude a montré que le taux de décharge des 
neurones corticaux était très élevé après une période d’éveil prolongé et diminuait au cours du 
sommeil, cette diminution étant corrélée avec l’activité des ondes lentes du sommeil lent 
profond (Vyazovskiy, Cirelli, Tononi & Tobler, 2008).  
D’un point de vue comportemental, il a été montré chez l’Homme que la capacité à encoder 
de nouvelles informations de nature épisodique déclinerait au cours de la journée et serait 
restaurée après une période de sommeil (Mander, Santhaman, Saletin & Walker, 2011). En 
utilisant des stimulations trans-crâniennes afin d’augmenter l’activité des ondes lentes 
générées au cours d’une sieste, Antonenko et al (2013) ont mis en évidence une augmentation 
des performances lors de la phase d’encodage de listes de paires de mots (Antonenko et al., 
2013). 
Malgré tout, l’hypothèse de l’HHS présente des limites. Les contre-arguments qui lui ont été 
opposés concernent le concept de réduction de la potentialisation synaptique, ainsi que la 
manière dont cette théorie explique les effets bénéfiques du sommeil sur les performances. 
Concernant le concept de réduction de la potentialisation synaptique au cours du sommeil lent 
profond, des études réalisées in vitro ont montré que les processus d’augmentation de la force 
de la connectivité synaptique en lien avec le sommeil lent profond étaient dus à un mécanisme 
post-synaptique calcium-dépendant. Celui-ci se déroule au cours des phases « down-state » 
d’hyperpolarisation de l’onde lente corticale et nécessite la co-activation des récepteurs 
glutamatergiques AMPA et NMDA. Ceci suggère que le sommeil lent profond serait plutôt lié 
à des processus de potentialisation synaptique plutôt qu’à des processus de réduction de la 
potentialisation synaptique (Born & Feld, 2012). De plus, bien que les stimulations réalisées 
in vitro à une fréquence inférieure à 1Hz, correspondant à celle de l’onde lente corticale, 
induisent de la DLT, ces stimulations, lorsqu’elles sont réalisées in vivo, peuvent être 
inefficaces, voire même à l’inverse produire de la LTP (Hager & Dringenberg, 2010; Perret, 
Dudek, Eaglemann, Montague & Friedlander, 2001). Concernant l’explication des effets 
bénéfiques du sommeil observés sur les performances proposée par l’HHS, plusieurs 
remarques lui ont été opposées. Premièrement, selon cette hypothèse, les effets bénéfiques du 
sommeil seraient dus à une augmentation du ratio signal-bruit résultant de l’affaiblissement de 
la connectivité synaptique des synapses ayant été trop peu potentialisées au cours de 
l’encodage en diminuant la force de ces connexions en dessous d’un certain seuil ce qui les 
rend alors inactives. Néanmoins, aucune donnée expérimentale n’a permis de déterminer 
l’existence d’un tel seuil. De plus, lors de paradigmes mettant en jeu l’interférence rétroactive, 
l’apprentissage d’une seconde liste de mots, réalisé après l’apprentissage d’une première liste 
est sensé affaiblir le souvenir de celle-ci, et donc affaiblir les connexions synaptiques qu’elle 
a créées lors de l’encodage. Contrairement aux prédictions de l’HHS, les bénéfices du 
sommeil seraient plus profitables à la première liste de mots (dont la connectivité synaptique 
qui lui est associée devrait pourtant être plus faible) qu’à la seconde (Drosopoulos, Schulze, 
Fischer & Born, 2007; Ekstrand, 1967).  
 
4.4. L’hypothèse du système de consolidation actif 
Selon cette hypothèse, les processus de consolidation des apprentissages déclaratifs 
reposeraient sur l’existence d’un dialogue complexe entre l’hippocampe et le néocortex. Plus 
précisément, la consolidation des apprentissages serait basée sur la réactivation répétée au 
sein de l’hippocampe des traces mnésiques correspondant aux nouvelles informations 
encodées lors de l’éveil. Une fois réactivées, ces traces mnésiques seraient transférées et 
redistribuées au niveau cortical afin d’être intégrées et stockées à long terme au sein de 
réseaux neuronaux préexistants. Les processus mis en jeu se déroulent comme suit.  
Dans un premier temps, les informations nouvelles seraient encodées au niveau des régions 
corticales concernées et l’hippocampe intégrerait l’ensemble des composantes des 
informations provenant de ces différentes aires corticales afin de former des traces mnésiques 
(Eichenbaum, 2004; Frankland & Bontempi, 2005). Ces traces mnésiques seraient ensuite 
consolidées au sein de l’hippocampe afin de les rendre plus résistantes aux interférences. Ces 
processus de consolidation se dérouleraient assez rapidement après l’apprentissage. Dans un 
second temps, ces traces mnésiques stockées temporairement au sein de l’hippocampe lors de 
l’éveil seraient transférées de l’hippocampe au néocortex au cours du sommeil lent profond. 
Ce transfert ferait intervenir plusieurs éléments de la microstructure du sommeil. 
Effectivement, les phases ascendantes (up-states) de l’onde lente corticale exerceraient un 
contrôle top-down sur les structures sous-corticales qui aboutirait à la synchronisation de la 
génération des fuseaux de sommeil thalamiques et des « sharp-waves-ripples » 
hippocampiques. La synchronisation de ces évènements aboutirait à la formation de 
complexes « fuseaux de sommeil- sharp-waves-ripples » dans lesquels les « sharp-waves-
ripples » et les traces mnésiques seraient incorporés au sein des fuseaux de sommeil. Une fois 
ces complexes formés, ceux-ci seraient transmis de l’hippocampe au cortex, permettant le 
transfert des traces mnésiques vers le cortex par un processus bottom-up. Une fois transférées 
au sein des aires corticales concernées, les traces mnésiques subiraient alors une 
réorganisation qualitative aboutissant à leur stabilisation par le biais de processus de 
consolidation qui se dérouleraient au cours des périodes de SP suivantes. Plus précisément, la 
réactivation répétée de ce réseau hippocampo-néocortical aboutirait à un renforcement 
progressif des connexions corti-corticales au sein du néocortex. Ces processus de 
consolidation seraient sous-tendus par un renforcement des connexions cortico-corticales déjà 
existantes ou par la création de nouvelles connexions. Cette consolidation progressive au sein 
des aires corticales permettrait aux traces mnésiques de devenir progressivement 
indépendantes de l’hippocampe et de plus en plus dépendantes du cortex, notamment du 
cortex préfrontal.  
Plus précisément, le rôle intégratif joué par l’hippocampe sur les informations nouvellement 
encodées serait progressivement transmis au cortex préfrontal à mesure que le moment de 
l’encodage de ces nouvelles informations s’éloigne dans le temps. Effectivement, comme le 
cortex préfrontal possède des connexions réciproques avec différentes aires sensorielles, 
motrices et hippocampiques (Uylings, Groenewegen & Kolb, 2003), ceci lui conférerait une 
capacité intégrative des informations provenant de ces différentes aires corticales. Le transfert 
de ce rôle intégratif de l’hippocampe au cortex préfrontal permettrait aux traces mnésiques 
stockées au niveau cortical de devenir progressivement indépendantes de l’influence de 
l’hippocampe (Miyashita, 2004). Une fois transférées au niveau cortical, les traces mnésiques 
seraient intégrées à long terme au sein de réseaux neuronaux déjà existants, sous l’influence 
du cortex préfrontal. La temporalité de ces processus de consolidation s’étalerait quant à elle 
sur de longues périodes de temps. La consolidation des informations nouvellement encodées 
serait donc gérée par l’hippocampe, tandis que celle des informations plus anciennes serait 
gérée par le cortex préfrontal. 
 Ce dernier jouerait également un autre rôle important dans ces processus. Certaines études 
menées en imagerie fonctionnelle chez le rat ont montré une inhibition de l’activation de 
l’hippocampe lorsque des informations spatiales et contextuelles étaient correctement 
rappelées (Bontempi, Laurent-Demir, Destrade & Jaffard, 1999 ; Frankland, Bontempi, 
Talton, Kaczmarek & Silva, 2004; Maviel, Durkin, Menzaghi & Bontempi, 2004). Il a été 
suggéré que cette inhibition empêcherait l’hippocampe de reformer à nouveau des traces 
mnésiques déjà existantes au sein des réseaux neuronaux corticaux. La source de cette 
inhibition n’a pas encore été précisément déterminée mais comme le cortex préfrontal exerce 
une influence top-down sur plusieurs aires corticales, celui-ci est fortement soupçonné d’être 
également à l’origine de cette inhibition de l’activité hippocampique au cours du rappel des 
informations. Il a également été suggéré que le cortex préfrontal modulerait cette inhibition. 
Si le rappel des informations est réussi (i.e. les informations ont été récupérées au niveau 
cortical), alors les processus hippocampiques d’intégration et de consolidation seront 
rapidement inhibés par le cortex préfrontal. Si les informations ne sont pas récupérées (par 
exemple si elles ont été oubliées), alors ces processus seraient à nouveau engagés au niveau 
de l’hippocampe (Frankland & Bontempi, 2005). De manière très imagée, le cortex préfrontal 
jouerait le rôle d’un bibliothécaire sachant à tout moment quels sont les ouvrages dont il 
dispose ou non dans sa bibliothèque. Si l’ouvrage est déjà en stock, il n’autorisera pas l’ajout 
d’un nouvel exemplaire à sa liste ; si ce n’est pas le cas, il autorisera l’ajout de ce nouvel 
exemplaire à sa liste. Le cortex préfrontal jouerait donc un rôle majeur intégrateur et 
modulateur lors des processus de consolidation des apprentissages.  Les processus décrits ci-
dessus sont représentés sur la figure 8.  

L’hypothèse présentée ci-dessus est, à l’heure actuelle, celle qui est le plus largement admise 
dans la littérature pour expliquer les processus de consolidation nocturne des apprentissages  
dépendants de l’hippocampe. Notons que cette hypothèse n’est pas incompatible avec 
l’hypothèse de l’homéostasie synaptique présentée dans la section 4.3 de ce chapitre (voir 
page 58). D’après cette hypothèse, la réactivation des traces mnésiques au cours du sommeil 
lent profond et leur réorganisation ainsi que les différents éléments constituant la 
microstructure du sommeil lent et les interactions qui en résultent, seraient au centre des 
processus de consolidation des apprentissages. Les arguments en faveur de l’implication de 
chacun de ces éléments dans ces processus seront présentés dans les sections suivantes.  
4.4.1. Réactivation des traces mnésiques au cours du sommeil  
Plusieurs études menées chez l’animal et chez l’Homme ont mis en évidence l’existence 
d’une réactivation des traces mnésiques formées à l’éveil au cours du sommeil (Bergmann, 
Mölle, Diedrichs, Born & Siebner, 2012 ; Dave & Margoliash, 2000, Ji & Wilson, 2007 ; 
Louie & Wilson, 2001 ; Maquet et al., 2000 ; Peigneux et al., 2003 ; Peigneux et al., 2004). 
Chez le rat, il a été observé que les neurones hippocampiques activés lors d’un apprentissage 
spatial étaient également réactivés au cours du sommeil lent profond suivant cet 
apprentissage. De plus, cette réactivation neuronale se faisait dans le même ordre que celui 
observé au cours de l’éveil (Ji & Wilson, 2007). Chez les oiseaux, il a été montré que les 
neurones du cortex moteur recrutés lors de l’apprentissage de nouveaux chants étaient 
réactivés lors de la période de sommeil suivante (Dave & Margoliash, 2000). Les patterns 
d’activations neuronales mis en jeu à l’éveil lors des apprentissages seraient donc rejoués au 
cours du sommeil donnant ainsi le nom de « replay » à ce phénomène. Ce « replay » au cours 
du sommeil lent profond a également été mis en évidence chez l’Homme. En utilisant une 
tâche de navigation spatiale, Peigneux et al (2004) ont montré, grâce à des mesures locales du 
flux sanguin, que les aires hippocampiques mises en jeu lors de l’apprentissage étaient 
réactivées au cours du sommeil lent profond. De plus, les auteurs ont rapporté une corrélation 
positive entre le taux d’activation de ces aires hippocampiques et l’augmentation des 
performances des sujets lors de la restitution (Peigneux et al., 2004). Ces résultats suggèrent 
donc que ce phénomène de réactivation serait potentiellement à la base des processus de 
consolidation des traces mnésiques et de l’amélioration des performances qui en découle. Une 
autre étude associant les techniques d’EEG et d’imagerie fonctionnelle (IRMf) a également 
mis en évidence une réactivation au cours du sommeil lent profond des structures cérébrales 
ayant été impliquées lors de l’apprentissage d’une tâche d’association d’images. Les auteurs 
ont montré une augmentation combinée de l’activation des régions hippocampiques et de 
celles du cortex visuel ayant été mises en jeu lors de l’apprentissage au cours de la période de 
sommeil suivante, par contraste avec une tâche contrôle n’impliquant pas l’hippocampe 
(Bergmann, Mölle, Diedrichs, Born & Siebner, 2012). De manière intéressante, ce 
phénomène de « replay » a également été observé au cours du SP. Chez le rat, une 
réactivation des régions hippocampiques activées à l’éveil lors d’un apprentissage spatial a été 
observée au cours des périodes de SP suivantes (Louie & Wilson, 2001). Chez l’Homme, 
l’activation des régions corticales impliquées lors d’une tâche de temps de réaction sériel était 
significativement plus importante au cours du SP suivant l’apprentissage (Maquet et al., 2000; 
Peigneux et al., 2003). L’ensemble de ces résultats montre l’existence du phénomène de 
réactivation des traces mnésiques décrit dans l’hypothèse du système de consolidation actif.  
4.4.2. Réorganisation des patterns neuronaux au cours du sommeil  
Il a été montré que les traces mnésiques formées par l’hippocampe puis transférées au niveau 
cortical au cours du sommeil lent subiraient également une réorganisation  au niveau cortical. 
Plusieurs études ont  mis en évidence cette réorganisation au cours du sommeil. Dans leurs 
travaux, Sterpenich et al (2007) ont mesuré, grâce à l’IRMf, l’activation des structures 
cérébrales impliquées lors de la restitution d’une tâche de reconnaissance visuelle effectuée 
72 heures après l’apprentissage chez des sujets ayant dormi ou ayant été privés de sommeil 
immédiatement après l’apprentissage. Les résultats ont montré que les patterns d’activations 
neuronales activés étaient différents selon que les sujets avaient dormi ou non après 
l’apprentissage. Effectivement, lorsque les sujets avaient dormi après l’apprentissage, une 
augmentation de l’activation de l’hippocampe et de plusieurs aires corticales dont le cortex 
préfrontal était observée 72 heures après. De plus, une augmentation de la connectivité entre 
l’hippocampe et le cortex préfrontal a également été mise en évidence chez les sujets ayant 
dormi après l’apprentissage. Ces résultats suggèrent donc une réorganisation due au sommeil 
des patterns neuronaux activés lors de la restitution d’une tâche de mémoire émotionnelle 
(Sterpenish et al., 2007). Ce constat a également été fait concernant des tâches de nature 
procédurale comme la reproduction de séquences motrices (Fischer, Nitschke, Melchert, 
Erdmann & Born, 2005; Walker, Stickgold, Alsop, Gaab, & Schlaug, 2005). 
 
4.4.3. Implication des ondes lentes dans la consolidation des apprentissages 
dépendante du sommeil  
L’implication des ondes lentes générées au cours du sommeil lent profond a été montrée par 
plusieurs études. Chez l’Homme, l’apprentissage intense de paires de mots entraînerait une 
augmentation de l’amplitude des ondes lentes au cours du sommeil lent profond post-
apprentissage (Mölle, Marshall, Gais & Born, 2004). Cette observation a également été 
réalisée lors d’une tâche d’adaptation visuo-motrice (Huber, Ghilardi, Massimini & Tononi, 
2004). De plus, une corrélation entre la durée ainsi que l’amplitude des ondes lentes, et les 
performances des sujets lors de la restitution, a été mise en évidence lors d’une tâche de 
nature déclarative (rétention de paires de mots) (Heib et al., 2013) ou de nature non-
déclarative (adaptation visuo-spatiale) (Huber et al., 2004). La diminution du nombre d’ondes 
lentes par l’utilisation d’un stimulus sonore déclenché lors de l’apparition du sommeil lent 
profond a pour conséquence une diminution des performances lors de la restitution d’une 
tâche d’adaptation visuo-motrice (Landsness et al., 2009). Le même résultat a été observé lors 
d’une tâche de discrimination visuelle (Aeschbach, Culter & Ronda, 2008). A l’inverse, 
l’augmentation de l’activité des ondes lentes à l’aide de stimulations trans-crâniennes 
appliquées directement au niveau cortical au cours du sommeil lent profond a montré une 
augmentation des performances lors de la restitution d’une tâche de rétention de mots 
(Marshall, Helgadóttir, Mölle, & Born, 2006). En résumé, l’ensemble de ces résultats met 
clairement en évidence l’implication des ondes lentes générées au cours du sommeil lent 
profond dans les processus de consolidation des apprentissages, que ceux-ci soient de nature 
déclarative ou non-déclarative. 
 
4.4.4. Implication des fuseaux de sommeil dans la consolidation des 
apprentissages dépendante du sommeil  
Selon l’hypothèse proposée ci-dessus, les fuseaux de sommeil joueraient un rôle essentiel 
dans les processus sous-tendant les processus de consolidation des apprentissages. Plusieurs 
études ont apporté des arguments allant dans ce sens et ont mis en évidence l’existence d’une 
relation entre les fuseaux de sommeil et la consolidation des apprentissages. Chez l’adulte, 
une corrélation positive a été mise en évidence entre le nombre de fuseaux de sommeil 
mesuré lors de la nuit de sommeil suivant un apprentissage verbal ou visuo-spatial et les 
performances obtenues lors de la restitution (Clemens, Fabó & Halász; 2005, 2006). Une 
augmentation de la densité des fuseaux de sommeil (i.e. le nombre de fuseaux de sommeil par 
minute) a été observée au cours de la nuit de sommeil suivant un apprentissage de paires de 
mots. Cette augmentation a été corrélée avec les performances lors de la restitution (Gais et 
al., 2002; Schabus et al., 2008). La littérature a également mis en évidence l’existence de 2 
types de fuseaux de sommeil : les fuseaux de sommeil lents qui ont une fréquence comprise 
entre 10 et 12 Hz et les fuseaux de sommeil rapides dont la fréquence est comprise entre 13 et 
15Hz. Ces 2 types de fuseaux de sommeil présentent des topographies différentes : tandis que 
la localisation des fuseaux de sommeil rapides est assez étendue au niveau central et pariétal, 
celle des fuseaux de sommeil lents est plus localisée au niveau du cortex frontal (Anderer et 
al., 2001; Gennaro & Ferrara, 2003; Mölle, Bergmann, Marshall & Born, 2011). Leurs rôles 
dans les processus de consolidation des apprentissages semblent également être différents. Un 
lien entre les fuseaux de sommeil lents et la difficulté de la phase d’encodage des 
informations a été mis en évidence par Schmidt et al. (2006). Ces auteurs ont utilisé une tâche 
de rétention de listes de mots concrets et abstraits. Cette dernière liste était censée être plus 
difficile à encoder pour les sujets. Les auteurs ont observé une augmentation du nombre de 
fuseaux de sommeil lents au niveau du cortex frontal qui corrélait avec les performances des 
sujets lors de la restitution (Schmidt et al., 2006). Les fuseaux de sommeil rapides, quant à 
eux, ont été associés à une augmentation de l’activation hippocampique au cours de la nuit. 
Ceci suggère l’existence d’une relation entre les fuseaux de sommeil rapides et les processus 
de consolidation des apprentissages faisant intervenir l’hippocampe. La formation des 
complexes fuseaux de sommeil-sharp-waves-ripples décrits dans l’hypothèse du système de 
consolidation actif impliquerait donc les fuseaux de sommeil rapides.  
 
4.4.5. Implication des « sharp-waves-ripples » (SWR) dans la consolidation des 
apprentissages dépendante du sommeil  
Plusieurs études ont montré l’implication des SWR dans les processus de consolidation des 
apprentissages. Chez le rat, il a été observé une augmentation de la densité des SWR (i.e. le 
nombre de SWR par minute) au cours du sommeil lent la nuit suivant une tâche de 
discrimination spatiale, et que cette augmentation était corrélée avec les performances des rats 
lors de la restitution (Ramadan, Eschenko & Sara, 2009). De plus, chez le rat, la perturbation 
de la génération des SWR à l’aide de stimulations intra-crâniennes au niveau de la région 
CA1 de l’hippocampe au cours du sommeil lent impacterait la consolidation d’un 
apprentissage spatial (Ego‐Stengel & Wilson, 2010; Girardeau, Benchenane, Wiener, Buzsáki 
& Zugaro, 2009). Chez les sujets épileptiques, les enregistrements intra-crâniens ont révélé 
que le nombre de SWR enregistrés au cours d’une sieste était positivement corrélé à leurs 
performances lors de la restitution d’une tâche de mémorisation d’images (Axmacher, Elger 
& Fell, 2008). Ces résultats suggèrent donc que les SWR seraient impliqués dans les 
processus de consolidation des apprentissages. 
 
4.4.6. Existence des interactions entre les fuseaux de sommeil et les SWR dans la 
consolidation des apprentissages dépendante du sommeil    
Au cours du sommeil lent profond suivant un apprentissage, le contrôle top-down de l’onde 
corticale exercé sur la génération des fuseaux de sommeil thalamiques et les SWR 
hippocampiques serait accentué. Chez l’Homme, l’apprentissage soutenu d’un matériel verbal 
entraîne une augmentation de l’activité des fuseaux de sommeil rapides au moment des 
phases ascendantes de l’onde lente corticale (Mölle et al., 2009, 2011). L’occurrence de ce 
phénomène serait le mécanisme-clé au cours duquel les fuseaux de sommeil rapides 
initieraient les processus de consolidation des traces mnésiques nouvellement formées (Mölle 
et al., 2011). De plus, la génération des SWR seraient temporellement couplée à celle des 
fuseaux de sommeil (Siapas & Wilson, 1998; Sirota, Csicsvari, Buhl & Buzsáki, 2003). Des 
analyses temporelles fines ont montré que la co-occurrence des fuseaux de sommeil et des 
SWR aboutirait à la formation des complexes « fuseaux de sommeil-sharp-waves-ripples » 
dans lesquels les SWR individuels seraient contenus au sein des fuseaux de sommeil (voir 
figure 11C) (Clemens et al., 2011; Siapas & Wilson, 1998). Tandis que les SWR 
accompagnent la réactivation des traces mnésiques au sein de l’hippocampe, les complexes 
« fuseaux de sommeil-sharp-waves-ripples » permettraient le transfert de celles-ci de 
l’hippocampe vers le néocortex (Mölle & Born, 2009; Sirota & Buzsáki, 2005).    
 
4.4.7. Processus de consolidation des apprentissages de nature non-
déclarative  
Pendant très longtemps, la vision dichotomique de l’organisation de la mémoire faisant la 
distinction entre la mémoire déclarative et la mémoire non-déclarative a influencé les 
différents modèles permettant d’expliquer les processus de consolidation mis en jeu dans 
chacune d’elles. Les apprentissages faisant appel à la mémoire déclarative sont considérés 
depuis longtemps comme dépendants de l’hippocampe. Comme le stipule le modèle du 
système de consolidation actif présenté ci-dessus, celui-ci interviendrait à l’éveil dans le 
stockage temporaire des informations nouvellement encodées et une première consolidation 
des traces mnésiques serait réalisée au sein de cette structure. Puis au cours du sommeil, les 
traces mnésiques seraient réactivées dans l’hippocampe avant d’être transférées au niveau 
cortical, notamment grâce aux fuseaux de sommeil hippocampiques, afin d’y être stockées à 
long terme. Les apprentissages impliquant la mémoire non-déclarative, comme les 
apprentissages de nature procédurale, feraient, quant à eux, intervenir le striatum dans leurs 
processus d’encodage ainsi que dans leurs processus de consolidation dépendants du sommeil. 
Les études soutenant cette hypothèse ont montré que plusieurs zones au sein du striatum 
présentaient une dynamique fonctionnelle liée à l’encodage d’une séquence motrice (revue 
dans Albouy et al., 2013). De plus, certaines études ont mis en évidence une augmentation de 
l’activité au sein du striatum au cours de la restitution d’une tâche d’apprentissage de 
séquences motrices après une période de sommeil, comparée à une période d’éveil (Walker et 
al., 2005; Debas et al., 2010). D’autres études ont montré un lien entre cette augmentation de 
l’activité au sein du striatum liée au sommeil et l’activité des fuseaux de sommeil au cours du 
sommeil post-apprentissage (Barakat et al., 2013; Fogel et al., 2014). Enfin, une augmentation 
de la connectivité fonctionnelle entre le striatum et les aires corticales impliquées lors de 
l’encodage d’une tâche visuo-motrice au cours du SP a été mise en évidence (Peigneux et al., 
2003). Néanmoins, l’implication du striatum dans les processus de consolidation des 
apprentissages procéduraux dépendants du sommeil a été remise en question par d’autres 
études. Effectivement, il a été montré que l’activité du striatum augmente simplement au fil 
du temps, sans lien avec le sommeil ou l’éveil (Albouy et al., 2008). De plus, la privation de 
sommeil post-apprentissage entraînerait quand même une augmentation de l’activation au sein 
du putamen lors de la restitution d’une tâche d’apprentissage de séquences motrices (Albouy 
et al., 2013 ; Fischer et al., 2005). Il a été proposé que ces résultats contradictoires pourraient 
provenir du fait qu’il puisse exister des interactions entre l’hippocampe et le striatum au cours 
du sommeil, qui auraient été négligées jusque-là. Effectivement, dans un premier temps, il a 
été montré dans plusieurs études que l’hippocampe serait impliqué lors de la phase 
d’encodage de tâches de nature procédurale (Albouy et al., 2008 ; Rieckmann, Fischer & 
Backman, 2010 ; Rose, Haider, Salari & Buchel, 2011;  Schendan, Searl, Melrose & Stern,  
2003). L’hippocampe a également été impliqué dans les processus de consolidation des 
apprentissages procéduraux dépendants du sommeil (Albouy et al., 2008; Albouy et al., 2013 
; Walker, Stickgold, Alsop, Gaab & Schlaug, 2005). Dans un second temps, il semblerait qu’il 
existe des interactions entre l’hippocampe et le striatum au cours de l’encodage d’une 
séquence motrice et lors des processus de consolidation dépendants du sommeil. Plus 
précisément, il a été montré que lors d’un apprentissage de séquences motrices, l’activité de 
l’hippocampe diminuait tandis que celle du striatum augmentait (Poldrack, Prabhakaran, 
Seger & Gabrieli, 1999, Seger & Cincotta, 2006). Les interactions entre ces 2 structures 
seraient donc de nature compétitive au cours de l’encodage de l’information lors de l’éveil. 
Concernant la nature des interactions entre l’hippocampe et le striatum au cours des processus 
de consolidation des apprentissages dépendants du sommeil, plusieurs possibilités ont été 
envisagées. La première confère, encore une fois, une relation de type compétitif à ces 
interactions. Logothetis et al (2012) ont montré, grâce à la combinaison des techniques de 
l’EEG et de l’IRMf, que les SWR hippocampiques entraîneraient une désactivation des 
ganglions de la base (Logothetis et al., 2012). La seconde hypothèse envisagée suggère une 
indépendance des processus gérés par l’hippocampe et le striatum au cours du sommeil 
permettant la consolidation d’apprentissages de différentes natures (déclarative et 
procédurale). Cette hypothèse repose sur l’observation qu’un apprentissage procédural 
impacterait celle d’un apprentissage déclaratif et inversement après une période d’éveil mais 
pas après une période de sommeil (Brown & Robertson, 2007). La dernière hypothèse 
impliquerait des interactions de nature complémentaire entre ces deux structures. Albouy et al 
(2008) ont montré par IRMf qu’après une tâche d’apprentissage de séquences motrices, 
l’activation du striatum et de l’hippocampe était maximale après une période de sommeil, 
comparé à une période d’éveil suggérant une coopération entre ces deux structures. Cette 
coopération aboutirait à une augmentation des performances des sujets lors de la restitution 
d’une tâche d’apprentissage de séquences motrices (Albouy et al., 2008).  
Au regard de toutes les observations mentionnées ci-dessus, il apparaît que les processus de 
consolidation des apprentissages procéduraux dépendants du sommeil sont complexes et 
encore mal élucidés. Néanmoins, ceux-ci impliqueraient l’hippocampe et le striatum dont la 
nature des interactions pourrait varier en fonction de l’état de vigilance considéré. 
Les différentes théories exposées ci-dessus mettent donc en lumière l’implication des stades 
de sommeil et de sa microstructure dans les processus de consolidation des apprentissages. Il 
apparaît également que le sommeil ne se contenterait pas de protéger les informations des 
interférences mais qu’il jouerait un rôle actif dans ces processus de consolidation par le biais 
de l’hippocampe, du striatum et du cortex préfrontal. Toutefois, les études ayant permis 
d’élaborer ces théories ont été réalisées chez l’adulte. Comme nous l’avons déjà exposé dans 
le premier chapitre, le sommeil de l’adulte diffère de celui de l’enfant en termes de volumes 
des stades de sommeil. De plus, l’enfance est une grande période de plasticité cérébrale mais 
également d’acquisitions de connaissances et d’acquisitions motrices. Ceci laisse donc 
supposer des différences potentielles au niveau des processus de consolidation des 
apprentissages chez les enfants. Le prochain paragraphe sera consacré à la présentation des 
données dont nous disposons à l’heure actuelle sur le sujet. 
  
 
5. Consolidation des apprentissages au cours du sommeil chez l’enfant 
 
Comparé à la littérature concernant les liens entre le sommeil et les processus de 
consolidation des apprentissages chez l’adulte présentée ci-dessus, ces processus ont été 
beaucoup moins étudiés chez l’enfant. Ce constat s’explique assez facilement car, si chez 
l’adulte il est largement autorisé d’avoir recours à des paradigmes utilisant la privation 
partielle ou totale de sommeil, ceci n’est pas envisageable chez l’enfant pour des raisons 
d’éthique évidentes. Néanmoins, en utilisant le paradigme classique de comparaison des 
performances obtenues par les sujets lors des phases d’apprentissage et de restitution séparées 
par une période d’éveil ou de sommeil, certaines études ont fait émerger des résultats chez 
l’enfant permettant la comparaison avec ce qui a été observé chez l’adulte. Les résultats de 
ces études seront décrits dans les sections suivantes. 
 
5.1. Sommeil et consolidation de la mémoire déclarative chez l’enfant  
Backhaus, Hoeckesfeld, Born, Hohagen & Junghanns (2008) ont testé l’effet du sommeil sur 
la rétention de paires de mots chez un groupe d’enfants âgés de 9 à 12 ans. Dans cette étude, 2 
conditions ont été mises en place, chacune comprenant une phase d’apprentissage et 2 phases 
de restitution. Dans la première condition, l’apprentissage avait lieu le soir et la première 
restitution avait lieu le matin après une nuit de sommeil, puis la seconde avait lieu le soir 
suivant. Dans la seconde condition, l’apprentissage avait lieu le matin puis, après une période 
d’éveil, la première restitution avait lieu le soir et la seconde restitution avait lieu le 
lendemain après une période de sommeil. Il a alors été observé que les performances des 
sujets n’augmentaient significativement qu’après une période de sommeil dans chacune des 
conditions (Backhaus et al., 2008). Ces résultats mettent en évidence les effets bénéfiques du 
sommeil sur la consolidation des apprentissages verbaux chez l’enfant et ce, même si la 
période de sommeil ne suit pas immédiatement l’apprentissage. En utilisant le même type de 
tâche, une autre étude réalisée par Wilhelm et al (2008) a également montré une augmentation 
des performances lors de la restitution, uniquement lorsque les enfants avaient dormi entre 
l’apprentissage et la restitution (Wilhelm, Diekelmann & Born, 2008).  Dans l’étude déjà 
présentée dans la section dédiée aux effets du sommeil sur la consolidation d’un apprentissage 
visuo-spatial chez l’adulte (voir page 48), Wilhelm et al (2008) ont également étudié ces 
effets sur une population d’enfants. La tâche utilisée impliquait un apprentissage visuo-spatial 
basé sur le principe du jeu du memory. Lors de l’apprentissage, des paires de cartes étaient 
montrées aux sujets sur un écran et ceux-ci devaient mémoriser la localisation exacte de 
chaque carte. Puis au cours de la restitution, une seule carte de chaque paire était montrée aux 
sujets et ceux-ci devaient retrouver la localisation de la seconde. Les résultats ont montré qu’à 
l’instar des adultes, les performances des enfants étaient significativement meilleures 
lorsqu’ils avaient dormi entre l’apprentissage et la restitution. De plus, les performances des 
adultes et des enfants étaient comparables lors de la restitution (celles des enfants étaient 
même meilleures que celles des adultes sans toutefois atteindre la significativité) (Wilhelm et 
al., 2008). Donc que ce soit chez l’adulte ou chez l’enfant, le sommeil aurait des effets 
bénéfiques sur les processus de consolidation des apprentissages visuo-spatiaux. Prehn-
Kristensen et al (2009) ont évalué les effets du sommeil sur la consolidation de la mémoire 
émotionnelle chez les enfants. Lors de l’apprentissage, des images neutres (par exemple, une 
tasse) ou à contenu émotionnel (par exemple, un requin) étaient montrées aux enfants et ceux-
ci devaient évaluer le niveau d’ « arousal » (il n’y a pas de terme en français permettant de 
traduire exactement ce que représente l’ « arousal », néanmoins cette notion peut être 
assimilée à l’éveil physiologique provoqué par un stimulus) que provoquait chaque image. 
Puis au cours de la restitution, un ensemble d’images comportant les images montrées aux 
enfants lors de l’apprentissage complété par l’ajout de nouvelles images était montré aux 
enfants. Ceux-ci devaient alors dire s’ils avaient déjà vu l’image ou non lors de 
l’apprentissage. Les résultats ont montré que la reconnaissance des images émotionnelles était 
significativement meilleure lorsque l’apprentissage et la restitution étaient séparés par une 
période de sommeil, comparé à une période d’éveil. Néanmoins, une augmentation 
significative des performances concernant la reconnaissance des images neutres après une 
période de sommeil ayant été presque atteinte, les auteurs n’ont pas pu conclure que le 
sommeil favorise exclusivement la consolidation des aspects émotionnels des informations 
chez l’enfant (Prehn-Kristensen et al., 2009).  Prehn-Kristensen, Lotskat, Bauhofer, Wiesner 
& Baving (2015) se sont également intéressés aux effets du sommeil sur la consolidation d’un 
apprentissage impliquant la reconnaissance d’odeurs. Dans cette étude, une comparaison a été 
réalisée entre les performances obtenues par un groupe d’adultes et un groupe d’enfants lors 
de l’apprentissage et de la restitution de cette tâche. Encore une fois, 2 conditions ont été 
testées : dans la première, une période d’éveil séparait l’apprentissage et la restitution. Dans la 
seconde, une période de sommeil séparait ces 2 phases. Lors de l’apprentissage, 10 odeurs-
cibles étaient présentées aux sujets qui devaient estimer leur familiarité, leur valence et leur 
intensité à l’aide d’une échelle graduée de 0 à 8. Puis lors de la restitution, 20 odeurs leur 
étaient présentées, les 10 odeurs-cibles présentées lors de l’apprentissage et 10 nouvelles 
odeurs jouant le rôle de distracteur. Les sujets devaient alors déterminer si oui ou non les 
odeurs qu’ils sentaient leur avaient déjà été présentées lors de l’apprentissage. Les résultats 
ont montré que lorsqu’une période d’éveil séparait l’apprentissage et la restitution, les 
performances des adultes et des enfants étaient comparables lors de la restitution. En 
revanche, lorsqu’une période de sommeil séparait l’apprentissage de la restitution, les 
performances des adultes étaient significativement plus élevées que celles des enfants lors de 
la restitution. De plus, les performances des adultes ayant dormi étaient significativement plus 
élevées que celles des adultes n’ayant pas dormi. Enfin, les performances des enfants ayant 
dormi étaient significativement moins élevées que celles des enfants n’ayant pas dormi. Ces 
résultats suggèrent donc que (1) le sommeil semble avoir des effets bénéfiques sur les 
processus de consolidation de la mémoire sensorielle chez l’adulte et (2) à l’inverse, le 
sommeil semble avoir des effets délétères sur ces processus chez l’enfant (Prehn-Kristensen et 
al., 2015). 
 
5.2. Sommeil et consolidation de la mémoire non-déclarative chez l’enfant  
La consolidation des apprentissages procéduraux dépendante du sommeil a également fait 
l’objet de quelques études chez l’enfant. Fischer, Wilhelm & Born (2007) ont utilisé une tâche 
de temps de réaction sériel pour évaluer ces processus chez l’enfant et chez l’adulte, lorsque 
l’apprentissage et la restitution étaient séparés par une période d’éveil ou de sommeil. Au 
cours de cette tâche, les sujets devaient reproduire une séquence de lettres présentées sur un 
écran en appuyant le plus rapidement possible sur les touches d’un clavier. Les résultats ont 
montré chez l’adulte un effet bénéfique du sommeil comparé à l’éveil sur leurs performances 
lors de la restitution. En revanche, chez les enfants, cet effet bénéfique du sommeil n’a pas été 
retrouvé et il a même été observé que les performances étaient significativement diminuées 
après une période de sommeil (Fischer et al.,  2007). En utilisant la même procédure mais des 
tâches de nature procédurale différentes, 2 autres études ont confirmé ces observations chez 
l’enfant. Effectivement, en utilisant une tâche de dessin en miroir (Prehn-Kristensen et al., 
2009) et une tâche de reproduction de séquences motrices (Wilhelm et al., 2008), aucun effet 
bénéfique du sommeil sur les performances obtenues par les enfants lors de la restitution n’a 
pu être mis en évidence, contrairement à ce qui a été observé chez les adultes. Donc, la 
consolidation des apprentissages procéduraux chez l’enfant ne semblerait pas tirer de bénéfice 
d’une période de sommeil, voire même de pâtir de ces effets, comparé à une période d’éveil. 
Néanmoins, une étude menée par Urbain, Houyoux, Albouy & Peigneux (2014) a apporté une 
certaine nuance à cette constatation. Ces auteurs ont utilisé une tâche d’adaptation motrice 
pour étudier les effets d’une période d’éveil et de sommeil sur la consolidation d’un 
apprentissage procédural. Au cours de l’apprentissage, les enfants devaient, en partant d’un 
point situé au centre d’un écran, aller pointer successivement l’une des 8 cibles disposées en 
cercle autour de ce point central à l’aide du curseur d’une souris. Cependant, les enfants ne 
savaient pas que la trajectoire de déplacement du curseur était modifiée d’un angle de 60° par 
rapport à la position de leur main. Donc pour pouvoir atteindre la cible à pointer, la trajectoire 
du curseur ne devait pas être linéaire mais curviligne afin de compenser cette modification. 
Au cours de l’apprentissage, un bloc de 14 essais était réalisé au cours desquels la 
compensation de la trajectoire pour atteindre la cible devait se faire dans le sens antihoraire. 
Puis, au cours de la restitution, les enfants réalisaient 2 essais de la même manière que celle 
apprise lors de l’apprentissage. Puis lors du troisième essai, sans avertir les enfants, la cible à 
pointer ne nécessitait plus une compensation de la trajectoire dans le sens antihoraire mais 
dans le sens horaire (la procédure pour réaliser ce type de compensation n’a donc pas été 
acquise par les enfants lors de l’apprentissage). Enfin le dernier essai du bloc nécessitait à 
nouveau une compensation dans le sens antihoraire comme lors de l’apprentissage. La figure 
9 représente le matériel et la procédure expérimentale utilisés au cours de cette tâche. Comme 
cela était attendu, les résultats n’ont pas mis en évidence d’effet bénéfique du sommeil sur les 
performances lors de la restitution chez les enfants. Par contre, lors du troisième essai de la 
restitution impliquant un changement dans la procédure apprise (i.e. l’utilisation d’une 
compensation horaire au lieu d’une compensation antihoraire), il apparaît que les enfants 
ayant dormi entre l’apprentissage et la restitution avaient des performances significativement 
moins élevées que ceux n’ayant pas dormi. Les auteurs ont donc conclu que cette observation 
chez les enfants ayant dormi serait due à un manque de flexibilité résultant du fait qu’une 
certaine forme de consolidation de la procédure (compensation antihoraire) ayant été apprise à 
l’éveil aurait été réalisée au cours du sommeil. Il en résulterait une forme d’interférence 
proactive avec la compensation horaire nécessaire à la réussite du troisième essai de la 
restitution (Urbain et al., 2014). Donc, même si aucun effet bénéfique du sommeil n’a pu être 
directement observé sur les performances des enfants, ces résultats semblent indiquer qu’il 
existerait une certaine forme de consolidation indirecte des apprentissages procéduraux due 
au sommeil chez les enfants.  
 
Les résultats contrastés présentés ci-dessus quant à l’effet du sommeil sur la consolidation des 
apprentissages procéduraux chez l’adulte et chez l’enfant ont questionné les chercheurs sur 
l’origine possible de ces divergences, d’autant plus que les processus de maturation des aires 
corticales sensori-motrices sous-tendant la consolidation de ce type d’apprentissage sont 
observés assez tôt dans le développement au cours des 3 premières années (Casey, 
Tottenham, Liston & Durston, 2005; Gogtay et al., 2006). Il a été suggéré que, comparés aux 
adultes, les enfants présenteraient des capacités moins importantes d’intégration rapide et 
précise des informations sensorielles et sensori-motrices complexes. Wilhelm, Metzkow-
Mészàros, Knapp & Born (2013) ont montré qu’il était possible d’observer chez les enfants 
un gain de performances après une nuit de sommeil lors d’une tâche de reproduction de 
séquences motrices, uniquement lorsque ceux-ci avaient été entraînés à réaliser cette tâche 
plusieurs jours avant le test (Wilhelm et al., 2013). Donc, le gain de performances dû au 
sommeil serait sous-tendu par l’existence préalable de représentations motrices suffisamment 
élaborées. Les enfants testés dans les études présentées ci-dessus n’ayant pas été du tout 
entraînés avant les tests, le niveau d’élaboration de leurs représentations motrices n’aurait 
donc pas été suffisant pour observer une augmentation des performances due au sommeil.       
 
En résumé, il semble que, comme ce qui a été observé chez l’adulte, le sommeil ait un effet 
bénéfique sur la consolidation des apprentissages de nature déclarative chez l’enfant. En 
revanche, les résultats obtenus concernant la consolidation des apprentissages procéduraux 
semblent plus mitigés. Au regard des résultats présentés ci-dessus, il apparaît que, chez 
l’enfant, les effets du sommeil ne s’expriment pas au même niveau que ceux observés chez 
l’adulte. Même si le gain de performances dû au sommeil n’est pas directement observé chez 
les enfants, il existerait malgré tout une consolidation des représentations motrices qui ne se 
traduirait pas par une observation directe de l’augmentation des performances lors de la 
restitution chez les enfants. Le niveau d’entraînement des enfants avant la tâche à réaliser 
serait également un facteur prédictif de l’observation des effets bénéfiques du sommeil sur la 
consolidation des apprentissages procéduraux. D’après les théories expliquant les processus 
de consolidation des apprentissages présentées dans le paragraphe précédent, une architecture 
de sommeil préservée, caractérisée par l’enchaînement ininterrompu de périodes de sommeil 
lent et de SP, serait nécessaire pour que les processus de consolidation des apprentissages 
soient efficaces. Effectivement, la perturbation expérimentale de l’architecture du sommeil 
(Ficca, Lombardo, Rossi & Salzarulo, 2000) ou la désorganisation des cycles de sommeil 
chez les personnes âgées (Cherdieu, Reynaud, Uhlrich, Versace & Mazza, 2013; Mazzoni et 
al., 1999) ont un impact négatif sur les performances des sujets lors d’un apprentissage verbal. 
Comme il a été détaillé dans le premier chapitre, les enfants atteints de narcolepsie, de SAOS 
et d’EPCT présentent des perturbations au niveau de leur architecture du sommeil, ce qui 
laisse donc présager une perturbation au niveau de leurs processus de consolidation des 
apprentissages dépendants du sommeil. Les données dont nous disposons à l’heure actuelle 
sur le sujet feront l’objet du paragraphe suivant.      
 
6. Consolidation des apprentissages au cours du sommeil chez les enfants atteints 
de troubles du sommeil 
 
Très peu d’études se sont intéressées à l’impact des troubles du sommeil sur les processus de 
consolidation des apprentissages chez l’enfant. Ces études se sont principalement attachées à 
mesurer l’impact du SAOS et de l’EPCT sur ces processus de consolidation. A notre 
connaissance, aucune étude n’a encore évalué l’impact de la narcolepsie sur ces processus de 
consolidation chez l’enfant. La narcolepsie et le SAOS présentant une fragmentation 
importante du sommeil, et l’EPCT présentant des anomalies épileptiques surtout observées au 
cours du sommeil lent, ces 3 pathologies constituent donc un cadre d’étude idéal pour 
déterminer l’impact des troubles du sommeil sur les processus de consolidation des 
apprentissages dépendants du sommeil. Une présentation détaillée de chacune de ces 3 
pathologies de sommeil comprenant leurs aspects cliniques ainsi que leurs répercussions 
diurnes et nocturnes sera réalisée dans les sections suivantes. 
 
6.1. La narcolepsie 
 
La narcolepsie, appelée également syndrome de Gélineau, est une pathologie chronique rare. 
Sa prévalence chez l’adulte est de 0,02% (Dauvilliers, Arnulf & Mignot, 2007), soit de 15000 
à 20000 sujets en France (Ohayon, Priest, Zulley, Smirne & Paiva, 2002). Cette pathologie 
peut se déclarer de la petite enfance jusqu’à 50 ans (Dauvilliers et al., 2001). Dans la plupart 
des cas, la narcolepsie se déclenche au cours de l’enfance ou de l’adolescence (Okun, Lin, 
Pelin, Hong, & Mignot, 2002). Les symptômes associés peuvent s’observer à l’éveil et au 
cours du sommeil. Le symptôme principal est la somnolence diurne excessive (SDE) 
présentée par le sujet. Celui-ci est subitement pris par des épisodes irrésistibles de sommeil au 
cours de la journée (Challamel et al., 1994). De plus, la latence d’apparition du SP chez les 
narcoleptiques est anormalement courte, puisque ce stade de sommeil apparaît quasiment 
immédiatement après l’endormissement (Dauvilliers et al., 2003). La narcolepsie peut être 
associée dans plus de 80% des cas à des épisodes de cataplexie qui se traduisent par une 
brusque atonie musculaire partielle ou totale sans perte de conscience, souvent due à une forte 
émotion (Lecendreux, Dauvilliers, Arnulf & Franco, 2008). Des paralysies de sommeil sont 
également observées dans 40% des cas chez les narcoleptiques, le sujet ne peut pas bouger 
lors du passage de l’état de sommeil à l’état de veille. Des hallucinations hypnagogiques (lors 
de l’endormissement) ou hypnopompiques (lors du réveil) peuvent être présentes dans 30% 
des cas : le sujet est victime d’hallucinations qui lui paraissent très réalistes et terrifiantes. 
Enfin, les sujets narcoleptiques présentent une organisation du sommeil très fragmentée (Roth 
et al., 2013) par la récurrence de micro-éveils (éveils inférieurs à 15 secondes) ou d’éveils 
plus longs. L’organisation typique d’une nuit de sommeil chez un enfant narcoleptique est 
schématisée sur l’hypnogramme présenté par la figure 10. Cet hypnogramme montre 
également la présence anormale d’une période de SP juste après l’endormissement. Un lien 
entre la narcolepsie et l’obésité a également été mis en évidence : presque 60% des enfants 
atteints par cette pathologie sont également obèses (Inocente et al., 2013).  
 
La narcolepsie serait due à un déficit de neurones à hypocrétine 1 et 2 (également appelées 
orexines) situés dans la région dorso-latérale de l’hypothalamus postérieur (Peyron et al., 
2000 ; Thannickal et al., 2000). Ces neurones projettent de manière diffuse vers le bulbe 
olfactif, le cortex cérébral, le thalamus, l’hypothalamus, le tronc cérébral, le locus coeruleus, 
le noyau tuberomammillaire, le noyau du Raphé et la formation réticulée bulbaire (Peyron et 
al., 1998). L’hypocrétine est un neuropeptide qui est, entre-autres, impliqué dans la 
modulation des systèmes suivants :  
 
(1) le cycle veille-sommeil en favorisant l’éveil actif (Lee et al., 2005 ; Sutcliffe & de 
Lecea, 2002 ; Taheri et al., 2002)  
(2) le système limbique impliqué, entre-autres, dans la régulation des émotions (Zald, 
2003) 
(3) le système musculaire et plus particulièrement le tonus musculaire (Baumann & 
Bassetti, 2005) 
 
La perte de neurones à hypocrétine pourrait donc expliquer la somnolence diurne excessive et 
la présence de cataplexies observées chez les narcoleptiques. Elle serait la conséquence d’une 
attaque auto-immune (Cvetkovic-Lopes et al., 2010 ; Van Den Pol, 2000). Effectivement, 
cette perte de neurones a été associée à la présence de l’antigène leucocytaire humain de 
classe II (HLA-II), et plus particulièrement de l’allèle DQB1*0602 dont les narcoleptiques 
sont porteurs dans plus de 90% des cas (Dauvilliers et al., 2007 ; Mignot et al., 1997). A ce 
jour, il n’existe pas de traitement permettant d’aboutir à une rémission ou à une guérison 
définitive de la narcolepsie. Néanmoins des traitements médicamenteux agissant sur différents 
symptômes de la narcolepsie sont utilisés à l’heure actuelle. Ces traitements agissent sur la 
somnolence (psychostimulants), la cataplexie (antidépresseurs tricycliques) et éventuellement 
sur la qualité du sommeil (anesthésiques). De plus, une bonne hygiène de vie et un rythme 
éveil-sommeil régulier sont fortement préconisés chez les enfants narcoleptiques.   
 
D’après la classification internationale des troubles du sommeil (American Academy of Sleep 
Medicine [AASM], 2014), 2 types de narcolepsies peuvent être distingués : la narcolepsie de 
type 1 et la narcolepsie de type 2. 
 
 
La narcolepsie de type 1 (avec déficit en hypocrétine et avec cataplexies) :   
Deux des critères suivants doivent être remplis:  
(1) plainte de somnolence diurne excessive depuis au moins trois mois.  
(2) latence d’endormissement moyenne inférieure à 8 minutes ainsi que deux 
endormissements en SP ou plus lors des tests itératifs de latence à l’endormissement 
(TILE) ou de la nuit de sommeil 
(3) présence de cataplexies 
(4) la concentration en hypocrétine-1 dans le liquide céphalo-rachidien (LCR), 
mesurée par immuno-réactivité, est inférieure à 110 picogrammes/ml ou inférieure à 
1/3 des valeurs moyennes obtenues chez les sujets normaux avec le même dosage 
standardisé.  
La narcolepsie de type 2 (sans déficit en hypocrétine et sans cataplexies) : 
  Les 5 critères suivants doivent être remplis:  
(1)  plainte de somnolence diurne excessive depuis au moins 3 mois  
(2) latence d’endormissement moyenne inférieure à 8 minutes ainsi que deux 
endormissements en SP ou plus lors des tests itératifs de latence à l’endormissement 
(TILE) ou de la nuit de sommeil 
(3) pas de cataplexies   
(4) la concentration en hypocrétine-1 dans le LCR, mesurée par immuno-réactivité, est 
supérieure à 110 picogrammes/ml ou supérieure à 1/3 des valeurs moyennes obtenues 
chez les sujets normaux avec le même dosage standardisé.   
(5) la somnolence diurne excessive et les résultats des TILEs ne sont pas expliqués par 
d'autres causes telles que le manque de sommeil, les apnées obstructives du sommeil, 
le retard de phase du sommeil, l'effet des médicaments ou de leur arrêt.  
 
6.1.1. Répercussions comportementales, sociales et psychologiques de la 
narcolepsie  
Les symptômes de la narcolepsie décrits dans le paragraphe précédent ont des conséquences 
négatives sur la qualité de vie des sujets en ce qui concerne le bien-être physique et les 
relations sociales (Inocente et al., 2014). La somnolence diurne excessive, symptôme majeur 
de la narcolepsie, a un impact très important sur le quotidien des enfants narcoleptiques. La 
somnolence rend les interactions sociales difficiles. Souvent, pour contrecarrer cette 
somnolence, les enfants narcoleptiques mettent en place des stratégies basées sur des 
comportements hyperactifs et impulsifs afin de surmonter l’envie de s’endormir (Wise, 1998). 
Ces comportements peuvent être confondus avec de l’hyperactivité, ce qui peut conduire à des 
erreurs de diagnostic chez ces enfants qui sont alors considérés comme hyperactifs, alors que 
leur comportement diurne découle d’un trouble du sommeil. Ces comportements impulsifs ou 
de somnolence peuvent poser des problèmes dans le cadre scolaire et familial. Des conflits 
entre camarades de classe, les enseignants et la famille sont fréquemment rapportés 
(Nevsimalova et al., 2002). La somnolence et le déficit de concentration présentés par les 
enfants narcoleptiques sont souvent à l’origine de ces relations conflictuelles.  
De plus, l’entourage de l’enfant se montre souvent peu compréhensif vis à vis de ces 
comportements dus à la pathologie. Les jugements négatifs qui en découlent peuvent avoir 
des conséquences psychologiques (Kales et al., 1982), ce qui peut aboutir à l’isolement social 
(Kotagal, 1996). Un autre symptôme de la narcolepsie ayant des conséquences diurnes est la 
cataplexie. Celle-ci étant déclenchée par des émotions fortes, le plus souvent le rire, le sujet 
aura tendance à adapter ses comportements et sa manière de gérer les situations afin d’éviter 
au maximum le risque de déclencher la cataplexie (Broughton & Broughton, 1994). Une 
étude concernant les réponses hémodynamiques et comportementales menée chez une 
population de narcoleptiques adultes, a mis en évidence une inhibition de l’expression 
émotionnelle liée à l’utilisation de stratégies cognitives afin de gérer les stimulations 
émotionnelles, et ainsi d’éviter le déclenchement de cataplexies (de Zambotti et al., 2014). La 
régulation permanente des émotions que s’imposent les narcoleptiques aboutirait à un manque 
généralisé d’expressivité ainsi qu’à une tendance à accumuler la pression émotionnelle (Kales 
et al., 1982). Les symptômes de la narcolepsie ont donc des conséquences psychosociales 
indéniables chez les enfants qui sont atteints. Il a également été montré que la narcolepsie a 
aussi un impact sur les aspects psychologiques des sujets. Dans leur étude, Inocente et al 
(2014) ont évalué la présence de symptômes dépressifs chez un groupe de 88 enfants 
narcoleptiques. Les évaluations subjectives basées sur l’échelle de dépression du CDI 
(Children Depressive Inventory) ont montré que 25% des enfants narcoleptiques présentaient 
des signes de dépression. Ce résultat a également été rapporté par  Szakacs et al (2015) qui 
ont évalué que 20% des enfants narcoleptiques inclus dans leur étude présentaient un trouble 
dépressif majeur. Une baisse de l’estime de soi a également été rapportée par Broughton & 
Broughton (1994). 
  
6.1.2. Répercussions cognitives de la narcolepsie  
Les études s’étant intéressées à l’évaluation des capacités cognitives des enfants 
narcoleptiques sont rares. Posar, Pizza, Parmeggiani, & Plazzi (2014) ont réalisé une 
évaluation de ces capacités chez 13 enfants narcoleptiques. Tous les enfants présentaient un 
quotient intellectuel total (QIT) dans la norme. Une autre étude menée chez 12 enfants 
narcoleptiques âgés de 7 à 16 ans a montré que 11 de ces enfants ont obtenu un QIT dans la 
norme (Dorris et al., 2008). Enfin, une dernière étude menée par Guignard-Perret et coll. au 
sein du service de pédiatrie de l’hôpital Femme-Mère-Enfant de Bron a révélé que 30% des 
56 enfants narcoleptiques étudiés (âgés de 5 à 17 ans) présentaient un QIT supérieur à la 
moyenne (Guignard-Perret et al., 2013).  
 En ce qui concerne l’impact de la narcolepsie sur les capacités mnésiques, les résultats 
obtenus sont contrastés. Les évaluations subjectives basées sur l’utilisation de questionnaires 
ont révélé que les adultes narcoleptiques se plaignent souvent de problème de mémoire dans 
leur vie quotidienne. Néanmoins, les évaluations objectives des performances mnésiques des 
sujets narcoleptiques n’ont pas mis en évidence de différence significative avec les sujets 
sains dans la plupart des cas (Aguirre & Broughton, 1985 ; Cipolli, Mazzetti & Plazzi, 2013 ; 
Naumann, Bellebaum & Daum, 2006 ; Roger & Rosenberg, 1990). Cependant, Lefèvre & 
Reimão (1990) ont mis en évidence des déficits au niveau de la mémoire verbale et auditive, 
tandis qu’un déficit modéré au niveau de la mémoire à long terme verbale a été observé par 
Naumann & Daum (2003) chez les adultes narcoleptiques. 
Concernant l’impact de la narcolepsie sur les processus attentionnels, différentes études 
menées chez l’adulte ont mis en évidence des déficits au niveau de l’attention soutenue lors 
de tâches monotones. Comparés aux sujets contrôles, les narcoleptiques semblent présenter 
des difficultés à maintenir leur attention durant de grands intervalles de temps (plus de 5 
minutes) (Rogers & Rosenberg, 1990 ; Schulz & Wilde-Frenz, 1995 ; Valley & Broughton, 
1981). D’autres déficits au niveau de l’alerte tonique auditive (Schulz & Wilde-Frenz, 1995), 
de la prise de décision (Bayard et al., 2011) et des fonctions exécutives (Bayard, Croisier 
Langenier, Cochen De Cock, Scholz & Dauvilliers, 2012 ; Naumann, Bierbrauer, Przuntek & 
Daum, 2001 ; Saletu et al., 2008 ; Thomas, 2005) ont également été rapportés chez les adultes 
narcoleptiques. 
 
6.2. Le syndrome d’apnées obstructives du sommeil (SAOS) 
 
Le SAOS est une pathologie respiratoire du sommeil dont la prévalence chez l’enfant est de 1 
à 4% (Lumeng & Chervin, 2008). D’après la classification internationale des troubles du 
sommeil (American Academy of Sleep Medicine [AASM], 2014), le SAOS se caractérise par 
la présence d’épisodes d’obstructions partielles (hypopnées) ou totales (apnées) des voies 
aériennes durant le sommeil, généralement associés à une réduction de la saturation sanguine 
en oxygène. Ces apnées induisent une fragmentation importante du sommeil, en particulier 
une réduction du volume du sommeil lent profond, sans réduction du volume de sommeil 
total, ainsi qu’une hypoxémie. Chez l’enfant, la structure générale du sommeil est souvent 
préservée et le SAOS affecte principalement le SP (Goh, Galster & Marcus, 2000). La figure 
11 représente l’hypnogramme d’1 enfant SAOS sur lequel la fragmentation du sommeil est 
bien visible.  
 
De nombreuses périodes de ronflements bruyants alternant avec des périodes de silence 
constituent le symptôme le plus souvent observé au cours du sommeil. L’obstruction des 
voies aériennes supérieures chez l’enfant peut être due à différents facteurs anatomiques, 
neurologiques ou chimiques (reflux gastro-œsophagien). Chez l’enfant, des amygdales et 
végétations trop volumineuses sont la cause anatomique principale aboutissant à l’obstruction 
des voies aériennes au cours du sommeil. Des malformations cranio-faciales (micrognathie et 
rétrognathie) peuvent également expliquer dans une moindre mesure cette obstruction. 
Concernant les facteurs neurologiques, les pathologies neuromusculaires (dystrophies 
musculaires de Duchenne, Steinert) ou les affections neurologiques  (syringomyélie) peuvent 
être à l’origine des apnées au cours du sommeil en diminuant la bonne perméabilité des voies 
aériennes supérieures. L’obésité est un facteur prédisposant au SAOS chez l’adolescent 
(Silvestri et al., 1993). La fragmentation du sommeil due aux réveils répétés ainsi que 
l’anormalité des échanges gazeux sanguins (hypoxie et hypercapnie) caractéristiques du 
SAOS pourraient aboutir de manière combinée à des perturbations métaboliques (acidose 
respiratoire) et du système cardio-vasculaire (décompensation cardiaque, hypertension) 
(Amin & Daniels, 2002 ; Marcus et al., 1998), ainsi qu’à une altération du fonctionnement 
neuronal (Halbower el al., 2006).  L’ablation des amygdales est le traitement le plus 
recommandé (Gaultier, 1992). Un rapport clinique a rapporté que 94% des patients SAOS 
ayant été traités de cette manière ont vu une disparition de leurs troubles après cette chirurgie 
(Marcus, 1997). Si le sujet n’est pas un bon candidat pour l’amygdalectomie, un traitement 
basé sur la mise en place d’une aide respiratoire au cours du sommeil est alors proposé. 
L’utilisation d’un dispositif appelé PPC (Pression Positive Continue) va permettre de 
maintenir au cours de l’ensemble du cycle respiratoire (inspiration et expiration) une pression 
positive au niveau des voies aériennes, et d’éviter ainsi les réveils fréquents du sujet. Ce 
dispositif est efficace chez les enfants et est bien toléré par ces derniers (Marcus et al., 1995). 
Les critères cliniques et polysomnographiques servant au diagnostic du SAOS chez l’enfant 
proposés par la troisième version de la classification internationale des troubles du sommeil 
(American Academy of Sleep Medicine [AASM], 2014) sont les suivants :  
(1)  - Les parents ont remarqué un ronflement ou une respiration laborieuse ou des efforts 
respiratoires augmentés pendant le sommeil de l’enfant 
 - Les parents ont observé au moins 1 des signes suivants :  
- des mouvements paradoxaux de la cage thoracique à l’inspiration 
- des mouvements avec réaction d’éveil 
- une transpiration anormale 
- une hyper-extension du cou pendant le sommeil 
- une somnolence diurne excessive, une hyperactivité ou un comportement  agressif 
 - une croissance insuffisance 
- une énurésie secondaire 
- des céphalées matinales 
 
(2) L’enregistrement polysomnographique montre la présence d’un ou plusieurs évènement(s) 
obstructif(s) par heure de sommeil de type apnée ou hypopnée 
(3) L’enregistrement polysomnographique montre la présence de l’un des 2 ensembles de 
signes suivants :   
1er ensemble de signes : 
- de fréquentes réactions d’éveil associées à une augmentation des efforts 
respiratoires 
- des désaturations en O2 associées aux épisodes apnéiques 
- une hypercapnie pendant le sommeil 
- des variations importantes de la pression intra-œsophagienne  
2e ensemble de signes : 
- des périodes d’hypercapnie et/ou de désaturations durant le sommeil associées à 
un ronflement  
- une respiration paradoxale inspiratoire avec : 
- soit de fréquents éveils nocturnes 
- soit des variations marquées de la pression œsophagienne 
(4)  Les signes cliniques ne sont pas expliqués par un autre trouble du sommeil, par une autre 
affection médicale ou neurologique, par l’utilisation de médicaments ou d’autres 
substances.  
 
6.2.1. Répercussions comportementales, sociales et psychologiques du SAOS 
Les enfants atteints de SAOS présentent également une somnolence diurne excessive, 
conséquence d’un sommeil très fragmenté par des micro-éveils faisant suite aux reprises 
respiratoires (Owens, 2009). Il en découle la présence de troubles du comportement 
regroupant l’inattention, l’impulsivité et l’hyperactivité (Beebe et al., 2004 ; Chervin et al., 
2002 ; Chervin et al., 1997), 3 symptômes rentrant en compte dans le diagnostic du trouble 
déficitaire de l’attention et hyperactivité (TDAH) (O’Brien, 2009). Chan et al (2004) ont 
estimé qu’une grande proportion des enfants diagnostiqués porteurs d’un TDAH étaient 
également atteints de SAOS (Chan et al., 2004) . De plus, des troubles de l’humeur comme 
l’irritabilité ou une humeur instable, ainsi qu’un trouble de la régulation émotionnelle ont 
fréquemment été rapportés chez les enfants SAOS (Owens, 2009).  
 
6.2.2. Répercussions cognitives du SAOS  
La majorité des études ayant évalué les capacités cognitives chez les enfants SAOS semble 
indiquer que, malgré des performances souvent moins élevées que celles des enfants contrôles 
lors des tests de QI, ces enfants présentent quand même un QIT dans la norme (revue dans 
Beebe, 2006). La littérature concernant l’impact du SAOS sur les différentes fonctions 
cognitives des enfants est vaste et les résultats obtenus sont très mitigés (revue dans Beebe, 
2006). Concernant les compétences verbales (vocabulaire, identification de l’écrit, 
compréhension), la plupart des études n’a pas mis en évidence de différence entre les enfants 
SAOS et les enfants sains. Une étude a néanmoins rapporté un déficit au niveau de la 
compréhension orale chez les enfants SAOS (Kurnatowski, Putynski, Lapienis & Kowalska, 
2006). La perception visuelle ne semblerait pas non plus être affectée chez les enfants SAOS 
puisque la majorité des études n’a pas mis en évidence de déficit, comparé à des populations 
d’enfants sains (O’Brien et al., 2004 ; Owens et al., 2000).  
Les évaluations des performances mnésiques à long terme menées chez les enfants SAOS ont 
également abouti à des résultats contrastés. Certains auteurs n’ont pas trouvé de différence 
entre les enfants SAOS et les enfants contrôles en ce qui concerne la mémoire verbale et 
visuelle (Beebe et al., 2004 ; O’Brien et al., 2004 ; Owens et al., 2000). A l’inverse, d’autres 
études ont révélé des déficits au niveau des performances mnésiques verbales et visuelles 
chez les enfants SAOS (Biggs et al., 2015 ; Blunden, Lushington, Kennedy, Martin & 
Dawson, 2000 ; Kaemingk et al., 2003 ; Rhodes et al., 1995 ; Spruyt, Capdevilla, 
Kheirandish-Gozal & Gozal, 2009).  
Concernant l’impact du SAOS sur les processus attentionnels,  plusieurs études semblent 
indiquer que le SAOS aurait un impact sur la vigilance, l’attention sélective et l’attention 
soutenue  (Blunden et al., 2005 ; Chan et al., 2014 ; Gozal & Kheirandish-Gozal, 2007 ; 
Mitchell & Kelly, 2006). De plus, des déficits au niveau des fonctions exécutives ont 
également été rapportés chez les enfants SAOS (Esposito et al., 2013 ; Gottlieb et al., 2004 ; 
Landau et al., 2012). 
 
6.2.3. Impact du SAOS sur les processus de consolidation des apprentissages 
dépendants du sommeil  
 
Csábi et al (2016) ont évalué les effets du sommeil sur la consolidation d’un apprentissage 
déclaratif et d’un apprentissage non-déclaratif chez un groupe d’enfants atteints de troubles 
respiratoires au cours du sommeil et chez un groupe d’enfants normo-dormeurs. Parmi les 16 
enfants constituant le groupe d’enfants présentant des troubles respiratoires au cours du 
sommeil, seulement 6 étaient atteints de SAOS. Lors de l’évaluation de mémoire déclarative, 
les enfants devaient, au cours de l’apprentissage, retenir une histoire de 36 phrases. Puis ils 
devaient répéter le plus précisément cette histoire immédiatement après la première lecture 
faite par l’expérimentateur, puis après une période de 12h principalement constituée de 
sommeil. Lors de l’évaluation de la mémoire non-déclarative, les enfants devaient réaliser une 
tâche de temps de réaction sériel. Au cours de l’apprentissage, une cible (une tête de chien) 
apparaissait aléatoirement dans l’un des 4 cercles alignés horizontalement sur un écran, les 
enfants devaient appuyer le plus rapidement et le plus précisément possible sur le bouton-
réponse correspondant à la localisation de la cible. Concernant la mémoire déclarative, les 
résultats ont montré que, dans chaque groupe, les performances étaient stabilisées après une 
période de sommeil. Néanmoins, les enfants atteints de troubles respiratoires au cours du 
sommeil présentaient des performances significativement moins élevées que les enfants 
contrôles lors d’apprentissage et de la restitution. Concernant la mémoire non-déclarative, 
aucune différence significative entre chaque groupe d’enfants au niveau des performances 
lors de l’apprentissage et de la restitution n’a pu être mise en évidence. De plus, aucun gain de 
performances dû au sommeil lors de la phase de restitution n’a été observé dans aucun des 
groupes (Csábi et al., 2016). Il semblerait donc que les enfants atteints de troubles 
respiratoires au cours du sommeil aient présenté des difficultés d’apprentissage par rapport au 
groupe contrôle lors de la tâche de mémoire déclarative. Malgré cela, le sommeil semble avoir 
un effet stabilisateur sur les performances des enfants atteints de troubles respiratoires au 
cours du sommeil. Néanmoins, ce groupe d’enfants n’était pas homogène et ne comprenait 
que 6 enfants SAOS. Les résultats obtenus ne peuvent donc être généralisés à la population 
des enfants atteints de SAOS. Il est fort possible que ceux-ci auraient été différents si ce 
groupe d’enfants avait été uniquement constitué d’enfants SAOS. Effectivement, une autre 
étude réalisée chez un groupe uniquement constitué d’enfants SAOS, non-traités, âgés de 6 à 
16 ans a rapporté des résultats en contradiction avec ceux de l’étude présentée ci-dessus. 
Kheirandish-Gozal et al (2010) ont montré que les performances des sujets SAOS étaient 
significativement moins bonnes que celles des enfants contrôles lors de l’apprentissage et de 
la restitution d’une tâche de mémorisation d’images. De plus, une diminution significative des 
performances entre l’apprentissage et la restitution a été observée chez les enfants SAOS. 
Cette étude a également mis en évidence des différences significatives entre ces 2 groupes 
d’enfants au niveau de plusieurs paramètres de sommeil. Les enfants SAOS présentaient des 
volumes moins important de stade 3 et de SP et un volume plus important de stade 2 que les 
enfants contrôles. De plus, les index de micro-éveils et de micro-éveils dus à un événement 
respiratoire étaient plus élevés chez les enfants SAOS. Les auteurs ont montré que la 
fragmentation plus importante du sommeil observée chez les enfants SAOS avait un lien avec 
la diminution des performances lors de la restitution chez ces enfants, comparé aux enfants 
contrôles (Kheirandish-Gozal, de Jong, Spruyt, Chamuleau & Gozal, 2010).  
Au regard de l’ensemble de ces résultats, il semblerait que le SAOS n’ait pas d’impact négatif 
sur les processus de consolidation des apprentissages procéduraux dépendants du sommeil 
chez les enfants. En revanche, les résultats concernant les processus de consolidation nocturne 
des apprentissages déclaratifs étant plus mitigés, il est difficile à l’heure actuelle d’affirmer 
que SAOS a un impact sur ces processus de consolidation.   
 
6.3. L’épilepsie bénigne de l’enfant à pointes centro-temporales (EPCT)   
 
L’EPCT, également appelée épilepsie à paroxysmes Rolandiques (EPR), est l’une des formes 
les plus communes d’épilepsie idiopathique (i.e. qui n’est pas due à une lésion cérébrale) chez 
les enfants âgés de 3 à 13 ans (Verrotti et al., 2014). On estime qu’elle toucherait 15% à 20% 
des enfants épileptiques (Camfield & Camfield, 2002). Son incidence est comprise entre 6,2 
et 21 pour 100 000 enfants (Wirrell, 1998). Elle se caractérise par la survenue d’une activité 
paroxystique intercritique (i.e. entre les crises) qui correspond à des pointes-ondes centro-
temporales lentes, bi-phasiques et de haut voltage. Ces anomalies épileptiques sont 
essentiellement observées au cours du sommeil lent. Leur fréquence est majorée au cours du 
sommeil lent. Dans 60% des cas ces anomalies sont latéralisées (Wirrell, 1998). Cette 
latéralisation laisse donc présager des conséquences différentes sur les capacités cognitives 
des enfants en fonction de l’hémisphère concerné par les foyers responsables de cette activité 
intercritique. La figure 12 représente un extrait de tracé EEG montrant cette activité 
intercritique au cours du sommeil lent chez un enfant de 10 ans. 
 Les crises sont rares, 20% des enfants atteints d’EPCT ne feront qu’une seule crise au cours 
de leur enfance, 60 à 70% en feront de 2 à 10 (Vannest et al., 2016). Les crises sont également 
brèves, elles ne durent pas plus de quelques minutes. Elles sont cloniques, somatomotrices ou 
tonicocloniques. Elles impliquent l’hémiface et la région bucco-pharyngo-laryngée. Les crises 
ont pour conséquence une anarthrie (i.e. une incapacité à articuler les sons) avec conservation 
de la conscience ainsi qu’une hypersalivation (Hauser Freilinger, Seidl & Groh, 1996). En ce 
qui concerne l’architecture du sommeil, celle-ci ne présente pas de modification ni 
fragmentation (Bruni et al., 2010; Clemens & Olah, 1987). L’EPCT est considérée comme 
bénigne en raison de la rareté des crises et de sa rémission spontanée à l’âge de l’adolescence 
chez presque tous les sujets. L’EPCT ne fait donc généralement pas l’objet de la mise en 
place d’un traitement médicamenteux à base d’antiépileptiques. Néanmoins, si les crises 
s’avèrent être plus fréquentes que la normale (5 à 6 crises lors des 6 derniers mois), un 
traitement par clobazam (Urbanyl®) est mis en place. Les critères de diagnostic proposés par 
la Ligue Internationale Contre l’Epilepsie (International League Against Epilepsy [ILAE], 
1989) sont les suivants :  
 
(1) présence de crises focales, brèves et peu fréquentes sans lésion anatomique 
significative 
(2) présence d’une activité intercritique, majorée au cours du sommeil, enregistrée au 
niveau central ou centro-temporal.  
3) Répercussions diurnes de l’EPCT 
 
6.3.1. Répercussions comportementales, sociales et psychologiques de l’EPCT  
Des troubles du comportement ont été rapportés chez les enfants atteints d’EPCT. Volkl-
Kernstock, Bauch-Prater, Ponocny-Seliger & Feucht (2009) ont montré que ces enfants 
présentaient des difficultés de communication avec leurs camarades de classe et ont 
également rapporté des plaintes pour comportement perturbateur de la part des enseignants. 
Plusieurs études ont évalué le comportement d’enfants EPCT comparé à celui d’enfants sains 
à l’aide du questionnaire du Child Behaviour Checklist (CBCL). Les résultats ont montré que 
les enfants EPCT présentaient des comportements agressifs, des problèmes d’attention et des 
sentiments d’anxiété et de dépression plus importants que les enfants sains (Eom et al., 2014 ; 
Samaitiene, Norkuniene, Jurkeviciene, & Grikiene, 2012 ; Samaitiene, Norkuniene, Tumiene, 
& Grikiniene, 2013 ; Volkl-Kernstock et al., 2009). 
 
6.3.2. Répercussions cognitives de l’EPCT  
Les études ayant évalué les capacités cognitives des enfants atteints d’EPCT ont montré que 
le QIT de ces enfants était toujours dans la norme (Goldberg-Stern et al., 2010 ; Pinton et al., 
2006 ; Riva et al., 2007). Néanmoins, des déficits cognitifs dans plusieurs domaines ont été 
rapportés dans plusieurs études. Des déficits concernant les sphères verbale (fluence verbale, 
dénomination rapide et compréhension des consignes) (Jurkeviciene et al., 2012),  visuo-
spatiale (Baglietto et al., 2001 ; Pinton et al., 2006), mnésique (mémoire à court et long terme 
avec du matériel verbal ou non-verbal)  (revue dans Verrotti et al., 2014) et attentionnelle 
(contrôle attentionnel, i.e flexibilité cognitive et processus d’inhibition) (Deltour, Querné, 
Vernier-Hauvette & Berquin, 2007) ont été démontrés, remettant en cause le caractère bénin 
de l’EPCT du point de vue cognitif. 
 
6.3.3. Impact de l’EPCT sur les processus de consolidation des apprentissages 
dépendants du sommeil  
 
Seulement deux études ont étudié l’impact de l’EPCT sur les processus de consolidations des 
apprentissages dépendants du sommeil chez l’enfant. Dans leur étude pilote, Urbain, Di 
Vicenzo, Peigneux & Van Bogaert (2011) ont évalué ces processus sur un groupe d’enfant 
atteints d’épilepsies focales idiopathiques dont fait partie l’EPCT. Sur le groupe de 4 enfants 
épileptiques étudiés, 1 seul était atteint d’EPCT, l autre présentait une épilepsie à paroxysmes 
occipitaux, 2 présentaient une encéphalopathie épileptique avec des pointes-ondes continues 
au cours du sommeil lent profond (EE). Cette dernière forme d’épilepsie est observée en cas 
de complications de l’EPCT, ce qui est peu fréquent. L’EPCT et l’EE se situent toutes les 2 à 
l’opposé du spectre épileptique, l’EPCT étant bénigne, l’EE entraînant des déficits cognitifs 
plus sévères (revue dans Kramer, 2008; Stephani & Carlsonn, 2006). Les auteurs ont évalué 
les performances de ce groupe d’enfants épileptiques et celles d’un groupe d’enfants contrôles 
lors d’une tâche de rétention de paires de mots dont l’apprentissage et la restitution étaient 
séparés par une période de sommeil. Les résultats ont montré que les performances des 
enfants épileptiques étaient significativement moins bonnes que celles des enfants contrôles 
après une nuit de sommeil. De plus, en regardant les performances détaillées de chaque 
enfant, il apparaît que celles de l’enfant atteint d’EPCT étaient effectivement 
significativement moins bonnes lors de la restitution (Urbain et al., 2011). Galer et al (2015) 
ont évalué, quant à eux, la consolidation dépendante du sommeil d’un apprentissage verbal 
(rétention de paires de mots) et d’un apprentissage visuo-spatial (localisation de paires de 
cartes) chez un groupe de 15 enfants épileptiques et de un groupe de 8 enfants contrôles. 
Parmi ce groupe d’enfants épileptiques,  9 étaient atteints d’EPCT, 3 étaient atteints 
d’épilepsie rolandique à paroxysmes occipitaux et 3 présentaient des décharges intercritiques 
épileptiques. Sur les 9 enfants EPCT, 5 avaient un traitement antiépileptique au moment des 
tests. Les résultats ont montrés que les performances des enfants épileptiques et des enfants 
contrôles étaient comparables lors de l’apprentissage sur les 2 tests réalisés. En revanche, lors 
de la restitution, les performances des enfants épileptiques étaient significativement moins 
bonnes que celles des enfants contrôles sur les 2 tests réalisés. Les auteurs ont alors identifié 6 
facteurs permettant d’expliquer ce résultat : l’indice de pointes-ondes au cours du sommeil 
lent, la qualité des enregistrements EEG, la prise d’un traitement antiépileptique au moment 
des tests, un historique de crises épileptiques dans le passé, la latéralisation des foyers de 
pointes-ondes (hémisphère gauche ou droit) et la localisation de ces foyers (centrale ou 
occipitale). Les études de corrélation ont alors montré que les enfants ayant les plus hauts 
index de pointes-ondes au cours du stade 2 étaient ceux qui avaient les moins bonnes 
performances lors de la restitution, uniquement en ce qui concernait l’apprentissage visuo-
spatial. Les traitements antiépileptiques suivis par les sujets au moment des tests n’auraient 
donc pas influencé leurs performances (Galer et al., 2015). Néanmoins, le détail des 
performances pour chaque enfant n’était pas disponible dans cette étude, donc il n’était pas 
possible de déterminer quelles auraient été les performances des enfants en considérant 
uniquement ceux atteints d’EPCT.  
 
D’après les résultats révélés par ces 2 études, l’épilepsie semblerait donc impacter les 
processus de consolidation des apprentissages verbaux et visuo-spatiaux dépendants du 
sommeil. Néanmoins, une nouvelle fois, au regard de la taille très réduite des échantillons 
étudiés et de leur manque d’homogénéité, ces résultats ne permettent pas de conclure 
franchement quant à l’impact de l’EPCT sur les processus de consolidation des apprentissages 
dépendants du sommeil chez les enfants.    
 
7. Difficultés scolaires  
 
Les enfants narcoleptiques, SAOS et EPCT présentent donc des profils cognitifs et 
comportementaux spécifiques. Toutefois, tous ces enfants présentent la caractéristique 
commune d’avoir des difficultés scolaires. Effectivement, une baisse des résultats scolaires 
chez les narcoleptiques a été rapportée par Inocente (2013). D’autres études ont révélé que 66 
à 100% des enfants narcoleptiques présentent des difficultés scolaires (Nevsimalova et al., 
2011 ; Peraita-Adrados et al., 2011). D’après Broughton et al (1981), la somnolence diurne 
excessive entraînerait une diminution des performances académiques, ce qui aboutirait à un 
arrêt prématuré de la scolarité chez les narcoleptiques. Une diminution des performances 
scolaires a également été rapportée dans plusieurs études chez les enfants SAOS  (Blunden et 
al., 2001 ; Gozal & Pope, 2001 ; Owens et al., 2000 ; Urschitz et al., 2003). Le même constat 
a été fait chez les enfants EPCT par Piccinelli et al (2008) qui ont rapporté des difficultés de 
lecture, d’écriture et de calcul chez ces enfants. Ces observations ont été confirmées par 
d’autres études (Ebus et al., 2011 ; Tedrus et al., 2009). Ces observations viennent donc 
confirmer l’existence du lien fort entre le sommeil et les capacités d’apprentissage chez les 
enfants narcoleptiques, SAOS et EPCT, déjà évoqué dans le chapitre 1 au sujet des troubles 
du sommeil chez les enfants (voir page 38).  Les perturbations du sommeil observées dans la 
narcolepsie, le SAOS et l’EPCT laissent présager des conséquences négatives sur les 
processus de consolidation des apprentissages dépendants du sommeil chez les enfants 
atteints de ces pathologies. Malgré les données dont nous disposons actuellement concernant 
les répercussions des troubles du sommeil sur le comportement, les capacités cognitives et les 
performances académiques des sujets qui en sont atteints, très peu d’études se sont intéressées 
à l’impact de ces 3 pathologies sur les processus de consolidation des apprentissages 
dépendants du sommeil chez l’enfant. De plus, au regard de la taille réduite des échantillons 
et de leur manque d’homogénéité, les résultats obtenus par ces rares études sont à prendre 
avec beaucoup de précautions car ceux-ci ne peuvent pas être généralisables à des populations 
de taille conséquente. 
 
8. Objectif du projet de thèse 
 
Comme cela a déjà été exposé dans le premier chapitre, les troubles du sommeil chez les 
enfants sont fréquents et les perturbations du sommeil sont associées à une grande cohorte de 
troubles comportementaux, de l’humeur et cognitifs incluant des troubles de l’attention, du 
contrôle exécutif et mnésiques. Cependant, les évaluations cliniques ne parviennent pas 
toujours à déterminer un profil cognitif spécifique chez les enfants atteints de troubles du 
sommeil. De plus, comme cela a été exposé dans ce chapitre, les évaluations 
neuropsychologiques classiques basées sur la mesure du quotient intellectuel des enfants 
narcoleptiques, SAOS et EPCT sont dans la norme et ces évaluations parviennent rarement à 
mettre en lien leurs résultats avec les difficultés scolaires souvent observées chez ces enfants. 
Nous pensons que ces évaluations neuropsychologiques, seulement basées sur des 
apprentissages diurnes, ne prennent pas en compte un processus majeur nécessaire aux 
nouvelles acquisitions : la consolidation des apprentissages dépendante du sommeil. Nous 
supposons que l’altération du sommeil de ces enfants interfère avec les processus de 
consolidation des apprentissages dépendants du sommeil, et participe aux difficultés 
cognitives et académiques de ces enfants. Les bilans neuropsychologiques mesurant les 
capacités de mémorisation diurnes ne permettent pas d’appréhender cette notion. 
Compte tenu de l’importance de ces pathologies et de leurs impacts développemental et 
académique, une meilleure compréhension du rôle du sommeil sur les acquisitions de ces 
enfants nous a paru nécessaire. Dans cette optique, le but de ce projet de thèse a été de 
déterminer l’impact des pathologies du sommeil sur les processus de consolidation des 
apprentissages dépendants du sommeil par le biais de l’étude de ces processus chez une 
population d’enfants atteints de narcolepsie, de SAOS et d’EPCT.   
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
PARTIE EXPERIMENTALE 
  
III METHODOLOGIE 
Comme nous l’avons exposé dans le second chapitre théorique, très peu d’études se sont 
intéressées à l’impact des troubles du sommeil sur les processus de consolidation nocturne des 
apprentissages chez l’enfant. C’est l’objectif de ce projet de thèse. Afin d’évaluer cet impact, 
nous avons étudié 3 pathologies de sommeil présentant des atteintes spécifiques des différents 
stades de sommeil : la narcolepsie, le syndrome d’apnées obstructives du sommeil (SAOS) et 
l’épilepsie bénigne de l’enfant à pointes centro-temporales (EPCT). Les enfants porteurs de 
ces pathologies et les enfants contrôles inclus dans ce projet de recherche ont tous été soumis 
à une même méthodologie décrite dans le chapitre qui suit. Nous avons sélectionné différents 
tests permettant l’évaluation des processus de consolidation nocturne de différents types de 
mémoire. Cette étude a été approuvée par le comité d’éthique de l’hôpital Femme Mère 
Enfant de Bron (n°Eudra CT : 2015-A00703-46 ; n° de promotion Hospices Civils de Lyon : 
69HCL15 0226). Tous les patients et tous les sujets contrôles ont été informés oralement des 
modalités de ce protocole de recherche et ils ont tous donné leur consentement écrit.  
 
1. Description des patients et effectifs  
1.1. Patients narcoleptiques  
Un groupe d’enfants porteurs d’une narcolepsie de type I a été inclus dans cette étude. Leur 
diagnostic a été réalisé en accord avec les critères cliniques et polysomnographiques décrits 
par la troisième version de la classification internationale des troubles du sommeil (American 
Academy of Sleep Medicine [AASM], 2014).  
Les critères d’inclusion étaient les suivants :  
(1) plainte de somnolence diurne excessive depuis au moins 3 mois  
(2) présence de cataplexies et/ou une latence d’endormissement moyenne inférieure à 
8 minutes, ainsi que 2 endormissements en SP ou plus, lors des tests itératifs de 
latence à l’endormissement (TILEs) ou de la nuit de sommeil  
Les critères d’exclusion étaient les suivants :  
(1) prise d’un traitement au moment de l’expérimentation 
(2) présence de pathologies complexes (neurologiques, ORL, métaboliques, 
endocriniennes, psychologiques) 
(3) présence d’une narcolepsie secondaire d’origine tumorale ou inflammatoire 
(4) présence d’un syndrome d’apnées obstructives du sommeil  
 
1.2. Patients SAOS  
Un groupe d’enfants porteurs d’un syndrome d’apnées obstructives a été inclus dans cette 
étude. Leur diagnostic a été réalisé en accord avec les critères cliniques et 
polysomnographiques décrits par la troisième version de la classification internationale des 
troubles du sommeil (American Academy of Sleep Medicine [AASM], 2014). 
Les critères d’inclusion étaient les suivants :  
 
(1)  - Les parents ont remarqué un ronflement ou une respiration laborieuse ou des efforts 
respiratoires augmentés pendant le sommeil de l’enfant 
 - Les parents ont observé au moins 1 des signes suivants :  
- des mouvements paradoxaux de la cage thoracique à l’inspiration 
- des mouvements avec réaction d’éveil 
- une transpiration anormale 
- une hyper-extension du cou pendant le sommeil 
- une somnolence diurne excessive, une hyperactivité ou un comportement  agressif 
 - une croissance insuffisante 
- une énurésie secondaire 
- des céphalées matinales 
 
(2) L’enregistrement polysomnographique montre la présence d’un ou plusieurs évènement(s) 
obstructif(s) par heure de sommeil de type apnée ou hypopnée 
(3) L’enregistrement polysomnographique montre la présence de l’un des 2 ensembles de 
signes suivants :   
1er ensemble de signes : 
- de fréquentes réactions d’éveil associées à une augmentation des efforts 
respiratoires 
- des désaturations en O2 associées aux épisodes apnéiques 
- une hypercapnie pendant le sommeil 
- des variations importantes de la pression intra-œsophagienne  
2e ensemble de signes : 
- des périodes d’hypercapnie et/ou de désaturations durant le sommeil associées à 
un ronflement  
- une respiration paradoxale inspiratoire avec : 
- soit de fréquents éveils nocturnes 
- soit des variations marquées de la pression œsophagienne 
(4)  Les signes cliniques ne sont pas expliqués par un autre trouble du sommeil, par une autre 
affection médicale ou neurologique, par l’utilisation de médicaments ou d’autres 
substances  
Les critères d’exclusion étaient les suivants :  
(1) prise d’un traitement au moment de l’expérimentation 
(2) présence de pathologies complexes (neurologiques, ORL, métaboliques, 
endocriniennes, psychologiques) 
 
1.3. Patients EPCT  
Un groupe d’enfants présentant une épilepsie bénigne de l’enfant à pointes centro-temporales, 
a été inclus dans cette étude. Leur diagnostic a été réalisé en accord avec la description 
proposée par la ligue internationale contre l’épilepsie (International League Against Epilepsy 
[ILAE], 1989). 
 Les critères d’inclusion étaient les suivants :  
(1) présence de crises focales brèves et peu fréquentes, sans lésion anatomique 
significative 
(2) présence d’une activité intercritique majorée au cours du sommeil, enregistrée au 
niveau central ou centro-temporal.  
Les critères d’exclusion étaient les suivants : 
(1) prise d’un traitement au moment de l’expérimentation 
(2) présence de pathologies complexes (neurologiques, ORL, métaboliques, 
endocriniennes, psychologiques) 
1.4. Sujets contrôles 
Au cours de chaque expérimentation, tous les patients ont été appariés en âge et en sexe à des 
sujets contrôles. Ces sujets ont été recrutés dans l’entourage direct du personnel impliqué dans 
ce protocole de recherche (expérimentateurs, chercheurs, infirmières).  
Les critères d’inclusion étaient les suivants :  
(1) Sujet âgé de 6 à 12 ans afin d’éviter que les modifications de l’architecture du 
sommeil observées lors de l’adolescence puissent influencer les résultats 
(2) Sujet ne présentant pas de pathologie du sommeil 
Les critères d’exclusion étaient les suivants :  
(1) prise d’un traitement au moment de l’expérimentation 
(2) présence de pathologies complexes (neurologiques, ORL, métaboliques, 
endocriniennes, psychologiques) 
 
2.  Design expérimental   
 
Une heure avant leur heure de coucher habituelle, les sujets ont réalisé 2 tests d’attention 
(Stabilo couleur et Stabilo côté). Immédiatement après, ils ont réalisé la phase 
d’apprentissage des différents tests permettant d’évaluer les processus de consolidation 
dépendants du sommeil en fonction de leur pathologie. Puis le matin suivant, une heure 
après leur heure de lever habituelle, les sujets ont réalisé une nouvelle fois les 2 tests 
d’attention avant d’être soumis à la phase de restitution des tests de consolidation 
mnésique. De cette manière, l’impact de l’inertie de sommeil sur les performances des 
sujets (Tassi & Muzet, 2000) a pu être limité au maximum. Un enregistrement 
polysomnographique (PSG) a été réalisé entre les phases d’apprentissage et de restitution 
des tests de consolidation mnésique. Enfin, tous les sujets ont été évalués grâce au test du 
WISC IV et de la CMS afin de mesurer leurs capacités intellectuelles. Les sujets et leurs 
parents ont également répondu à 4 questionnaires permettant une évaluation subjective de 
leur potentielle somnolence diurne excessive (questionnaire d’Epworth ; Snow et al., 
2002), hyperactivité (questionnaire de Conners ; Sattler et al., 2002), dépression 
(inventaire de dépression chez l’enfant ; Kovacs et al., 1985) et insomnie (index de 
sévérité de l’insomnie ; Bastien et al., 2001) . La figure 13 représente le design 
expérimental utilisé pour chaque groupe de patients et pour les sujets contrôles. 
 
Figure 13 : Design expérimental utilisé chez les patients NC, SAOS, EPCT et chez les sujets Contrôles. 
 
3. Tests d’attention  
Nous avons contrôlé l’attention de tous les patients et de tous les sujets contrôles avant 
chaque session d’apprentissage et de restitution des tests de consolidation des apprentissages 
dépendants du sommeil afin de s’assurer que les performances obtenues lors de ces tests ne 
pouvaient pas être expliquées par un déficit des processus attentionnels des sujets. Tous les 
sujets ont donc été soumis à 2 tests d’attention. Ceux-ci ont été mis au point et développés par 
Vania Herbillon, neuropsychologue travaillant au sein du service Epilepsie Sommeil et 
Explorations Fonctionnelles Neuropédiatriques de l’Hôpital Femme Mère Enfant et par Jean 
Philippe Lachaux, chercheur au sein de l’équipe DYCOG du Centre de Recherche en 
Neurosciences de Lyon. Ces tests appelés STABILO sont actuellement utilisés en routine à 
l’hôpital. Ces tests durent 2 minutes chacun. Ils ont été présentés aux sujets sur une tablette 
tactile, toujours dans le même ordre. 
 
 
 
3.1. Le Stabilo couleur  
Ce test permet de mesurer la stabilité de l’attention des sujets. Dans ce test, 4 lettres disposées 
en carré au centre de l’écran étaient présentées aux sujets. Une lettre colorée en rouge était 
présentée ou non aléatoirement parmi ces 4 lettres à chaque essai. Au cours de chaque essai, si 
la lettre rouge était présentée, le sujet devait toucher le côté gauche de l’écran en guise de 
réponse si celui-ci était droitier, et inversement si le sujet était gaucher. Si la lettre rouge 
n’était pas présentée, le sujet devait toucher le côté droit de l’écran si celui-ci était droitier et 
inversement s’il était gaucher. Les sujets réalisaient ainsi un bloc aléatoire comprenant 50 
essais dont 25 comportaient la présence de la lettre rouge et 25 essais dans lesquels la lettre 
rouge était absente. La figure 14 représente les 2 types de réponses attendues dans le cas d’un 
sujet droitier. 
 
 
Figure 14 : Les 2 types de réponses possibles lors du test du Stabilo couleur chez un sujet droitier. Si une 
lettre rouge est présente parmi les 4 lettres, le sujet doit toucher le côté gauche de l’écran tactile (à 
gauche). Si aucune lettre rouge n’est présente parmi les 4 lettres, le sujet doit toucher le côté droit de 
l’écran tactile (à droite). 
 
3.2. Le Stabilo côté  
Ce test permet également de mesurer la stabilité de l’attention des sujets mais plus en matière 
de réactivité. Dans ce test, 4 lettres disposées en carré au centre de l’écran étaient présentées 
aux sujets. Cette fois-ci, une lettre rouge était toujours présente parmi ces 4 lettres. Cette lettre 
rouge était présentée aléatoirement à gauche ou à droite de l’écran. Les sujets devaient 
appuyer du côté de l’écran où la lettre rouge apparaissait. Les sujets réalisaient ainsi un bloc 
aléatoire de 50 essais, la lettre rouge était présentée à gauche de l’écran dans 25 essais et à 
droite dans les 25 autres. La figure 15 représente les 2 types de réponses possibles. 
 
Figure 15 : Les 2 types de réponses possibles lors du test du Stabilo côté. Le sujet doit appuyer sur l’écran 
du côté où la lettre rouge apparaît. 
Avant chaque test, les sujets avaient pour consigne de répondre le plus rapidement possible. 
Le sujet avait 3 secondes pour répondre. Passé ce délai, une réponse incorrecte était 
comptabilisée. En cas de réponse incorrecte, un délai de 3 secondes était donné au sujet pour 
se reconcentrer sur l’essai suivant. L’essai suivant commençait immédiatement après la 
réponse du sujet. Avant chaque test, un bloc d’entraînement de 10 essais était réalisé par les 
sujets afin de s’assurer que la consigne était bien comprise.  
A la fin de chaque test, la stabilité de l’attention exprimée en % était mesurée. Le calcul de 
cette variable est réalisé à partir du nombre de séries de 5 bonnes réponses consécutives 
données par l’enfant. Cette variable reflète donc la capacité de l’enfant à répondre vite sans 
faire d’erreur.  
 
4. Evaluation de la consolidation nocturne des apprentissages  
Afin de pouvoir étudier les processus de consolidation des apprentissages dépendants du 
sommeil, 4 tests de consolidation mnésique ont été utilisés. Ces tests ont été validés et utilisés 
dans des études déjà publiées, et sont connus pour être sensibles aux processus de 
consolidation des apprentissages dépendants du sommeil. La difficulté des tests était adaptée 
en fonction de l’âge des sujets. Ces tests comprenaient une tâche visuo-spatiale (tâche de 
localisation de paires d’images, issue des travaux de Rasch et al., 2007), une tâche verbale 
(tâche de la liste de paires de mots associés, issue des travaux d’Urbain et al., 2011), une 
tâche procédurale (tâche du dessin en miroir, issue des travaux de Nissen et al., 2006) et une 
tâche émotionnelle (tâche de mémoire visuelle à contenu émotionnel, issue des travaux de 
Prehn Kristensen et al., 2009). Ces 4 tests de consolidation mnésique seront décrits dans les 
sections suivantes. 
 
4.1. Le test de localisation de paires d’images (tâche visuo-spatiale)   
Le test de localisation de paires d’images est basé sur le principe d’un jeu de memory, 
constitué de paires de cartes colorées représentant des animaux et des objets de la vie 
quotidienne. Le but de ce test était de reformer des paires de cartes après avoir mémorisé la 
localisation exacte de chacune des cartes. Les données obtenues lors de tests préliminaires 
chez des enfants sans pathologies ont permis d’établir que la difficulté du test doit être fixée à 
la mémorisation de la localisation de 10 paires de cartes chez des enfants âgés de 6 à 8 ans et 
11 mois, et de 12 paires de cartes chez des enfants âgés de 9 à 12 ans (données issues des 
travaux de recherche de Stéphanie Mazza).  
Au début du test, toutes les localisations spatiales possibles étaient montrées au sujet sur un 
écran d’ordinateur de type tablette tactile. Les cartes étaient disposées faces masquées sur 4 
lignes et 6 colonnes lorsque les enfants avaient plus de 9 ans, et sur 4 lignes et 5 colonnes 
lorsque les enfants étaient âgés de 6 à 8 ans. Au cours de la phase d’apprentissage, la première 
carte de chaque paire était retournée pendant 1 seconde, puis était suivie par la présentation de 
la deuxième carte de la paire pendant 3 secondes. Après un intervalle inter-stimulus de 3 
secondes, la première carte de la paire suivante était présentée suivie de la seconde carte de la 
paire, et ainsi pour toutes les paires. La totalité des paires de cartes était présentée 2 fois à 
l’enfant dans un ordre différent (figure 16 à gauche). Immédiatement après ces deux 
présentations, un rappel des localisations spatiales des paires de carte était réalisé : la 
première carte de chaque paire était présentée et l’enfant devait indiquer la localisation de 
l’autre carte constituant la paire en touchant l’écran tactile de l’ordinateur (figure 16 au 
centre). Un feedback visuel est donné à chaque fois au travers de la présentation de la 
localisation correcte de la seconde carte de la paire pendant 2 secondes, que la réponse de 
l’enfant soit correcte ou non. Il était précisé à l’enfant qu’en cas d’erreur il devait tenter de 
mémoriser la localisation exacte. Cette procédure de rappel avec feedback était ainsi répétée 
jusqu’à ce que l’enfant atteigne un seuil de 75% de réponses correctes. Après la nuit post-
apprentissage, au cours de la phase de restitution, une seule carte de chaque paire était 
présentée à l’enfant qui devait indiquer la localisation de la seconde carte de la paire en 
touchant l’écran tactile de l’ordinateur (figure 16 à droite).  
 
Les variables suivantes ont été mesurées chez tous les sujets :  
(1) Le pourcentage de bonnes réponses lors du dernier essai de la phase 
d’apprentissage (SOIR%) 
(2) Le pourcentage de bonnes réponses lors de la phase de restitution (MATIN%) 
(3) Le taux de rétention de l’information (RATIO%) calculé à l’aide de la formule 
suivante :  
RATIO% = (MATIN% - SOIR%) / SOIR% x 100. 
Un taux de rétention négatif indique une perte d’information et un taux de 
rétention positif indique un gain d’information après la nuit séparant les phases 
d’apprentissage et de restitution du test. 
(4) Le nombre d’essais nécessaires au sujet pour atteindre le critère d’arrêt (75% de 
bonnes réponses) de la phase d’apprentissage. 
(5) La distance Euclidienne entre les réponses correctes et les réponses incorrectes 
données par les sujets lors de la phase de restitution calculée par la formule 
suivante :  
√((xA-xB)2 – (yA-yB)2)  
avec (xA,yA) les coordonnées de la carte correspondant à la réponse correcte et 
(xB,yB) les coordonnées de la carte correspondant à la réponse incorrecte. Le calcul de 
la distance Euclidienne nous a permis de déterminer si le sujet se rapproche ou 
s’éloigne de la réponse correcte lors de la phase de restitution. 
 
4.2. Le test du dessin en miroir (tâche procédurale)  
Le test du dessin en miroir consiste pour l’enfant à apprendre une nouvelle procédure visuo-
motrice. Pour se faire, le sujet devait parcourir un motif représentant une succession de M 
dessinée sur une feuille de papier, sans sortir de celle-ci. La feuille de papier et le motif à 
reproduire étaient cachés par un support sous lequel l’enfant devait glisser sa main de telle 
sorte qu’il ne puisse voir ni sa main, ni la feuille sur laquelle il devait parcourir le motif. Afin 
de reproduire ce motif, l’enfant devait s’aider d’un miroir, placé sur la table en face de lui, 
juste devant la feuille de papier et du support. En regardant dans le miroir, l’enfant pouvait 
voir sa main et le motif à reproduire sur la feuille et ainsi, pouvait suivre la progression de son 
trait du début à la fin du motif. La réussite de ce test était donc basée sur la mise en place 
d’une adaptation visuo-motrice de la part du sujet. Au cours de la phase d’apprentissage, le 
sujet réalisait 6 essais de 2 minutes chacun pour essayer de reproduire au mieux la frise en se 
servant du miroir. Au cours de chaque essai, lorsque le sujet sortait le trait du motif, 
l’expérimentateur replaçait le crayon à l’endroit de la sortie. Puis un septième essai de 2 
minutes était réalisé au cours duquel la feuille était retournée, faisant passer le motif à 
reproduire d’une succession de M à une succession de W. Ce dernier essai avait pour but de 
s’assurer que l’enfant avait bien appris la procédure permettant de dessiner à l’aide d’un 
miroir, et pas seulement à dessiner une succession de M. Lors de la phase de restitution, 2 
essais de 2 minutes chacun étaient réalisés en suivant la même procédure que celle utilisée 
lors de la phase d’apprentissage. Lors du premier essai, le sujet devait reproduire un motif 
représentant une succession de M. Lors du second essai, l’enfant devait reproduire un motif 
représentant une succession de W. La figure 17 représente le dispositif expérimental utilisé 
lors de ce test. 
 
 
Figure 17: Dispositif expérimental utilisé lors du test du dessin en miroir. Le sujet doit reproduire le motif 
dessiné sur la feuille en s’aidant du miroir placé en face de lui car il ne peut pas directement voir sa main. 
 
Les variables suivantes ont été mesurées pour chaque sujet :  
(1) La distance parcourue par le sujet lors de chaque essai en cm 
(2) Le taux de progression entre les performances obtenues lors du 6e essai de la phase 
d’apprentissage et lors du 1er  essai de la phase de restitution (essais impliquant une 
succession de M) (RATIO M), calculé à l’aide de la formule suivante :  
RATIO M = (distance 1er essai restitution – distance 6e essai apprentissage)/ 
distance 6e essai apprentissage x 100 
(3) Le taux de progression entre les performances obtenues lors du 7e essai de la phase 
d’apprentissage et lors du 2e essai de la phase de restitution (essais impliquant une 
succession de W) (RATIO W), calculé à l’aide de la formule suivante :  
RATIO W = (distance 2e essai restitution – distance 7e essai apprentissage)/ 
distance 7e essai apprentissage x 100 
 
4.3. Le test de la liste des paires de mots associés (tâche verbale)  
Lors de la phase d’apprentissage, le sujet devait mémoriser des paires de mots associés (22 
paires chez les enfants âgés de 6 à 8 ans, 32 chez les enfants âgés de 9 à 12 ans), mots français 
sémantiquement associés (exemple : verre-tasse). Toutes les paires de mots sont standardisées 
en fonction de la fréquence des mots. Les paires de mots étaient montrées au sujet sur un 
écran d’ordinateur de type tablette tactile. Au cours de la phase d’apprentissage, le sujet avait 
pour consigne de mémoriser toutes les paires de mots afin de les restituer ultérieurement. 
L’expérimentateur lisait à haute voix chaque paire de mots (une paire de mots toutes les 5 
secondes) en même temps que la paire était présentée à l’écran. Chaque présentation était 
suivie par un rappel au cours duquel l’enfant devait redonner oralement le second mot de la 
paire, après que le premier mot lui ait été présenté (sans limite explicite de temps). Si la 
réponse était correcte, la paire de mots suivante était présentée. Si la réponse était incorrecte, 
un feedback visuel et oral de la bonne réponse était donné au sujet. Lorsque toutes les paires 
de mots avaient été présentées, un rappel immédiat était réalisé afin de s’assurer qu’au moins 
60% des paires de mots avaient été mémorisées. Le sujet devait redonner chaque paire de 
mots selon la même procédure de rappel que celle utilisée lors de la phase d’apprentissage. 
Un feedback visuel de la bonne réponse était à nouveau présenté au sujet en cas de réponse 
incorrecte de sa part. Si le seuil de 60% de réponses correctes n’était pas atteint, les paires de 
mots qui n’avaient pas été correctement mémorisées étaient représentées à l’enfant au cours 
d’une seconde phase d’apprentissage, puis toutes les paires de mots étaient à nouveau 
présentées jusqu’à ce que 60% de celles-ci soient mémorisées. Le matin suivant, lors de la 
phase de restitution, l’enfant était testé une nouvelle fois sur la liste de paires de mots apprise 
la veille. L’enfant devait redonner oralement le second mot de la paire après que le premier 
mot lui ait été présenté (sans limite explicite de temps).  
Les variables suivantes ont été mesurées chez chaque sujet :  
(1) Le nombre de mots correctement redonnés lors du dernier essai de la phase 
d’apprentissage (NBSOIR) 
(2) Le nombre de mots correctement redonnés lors de la phase de restitution le matin 
(NBMATIN) 
(3)  Le taux de progression entre les performances obtenues lors du dernier essai de la 
phase d’apprentissage et celles obtenues lors de 1’essai de la phase de restitution 
(RATIO), calculé à l’aide de la formule suivante :  
RATIO = (NBMATIN – NBSOIR) / NBSOIR x 100 
 
4.4. Le test de mémoire visuelle à contenu émotionnel (tâche émotionnelle)   
Au cours de la phase d’apprentissage du test de mémoire visuelle, 60 images à contenu 
émotionnel et 60 images neutres issues de l’International Association for the Study of Pain 
(IASP) représentant des visages, des objets, des animaux et des scènes de vie étaient 
présentées à l’enfant sur un écran d’ordinateur de type tablette tactile. L’enfant avait pour 
consigne de mémoriser les images qui lui étaient présentées et d’évaluer l’ « arousal » 
provoqué par chaque image à l’aide de la Self Assessement Manikin Scale for Arousal 
(SAM), (Bradley & Lang, 1994). Chaque essai débutait par l’apparition d’une croix servant 
de point de fixation pendant 500 msec, puis l’image-cible était présentée au sujet pendant 
1500 msec. Aussitôt après la présentation de l’image, l’échelle de cotation de la SAM 
apparaissait à l’écran et l’enfant évaluait l’ « arousal » provoqué par l’image en pressant l’un 
des 9 boutons-réponse (1 = niveau très faible, 9 = niveau maximal). Une fois que le sujet avait 
répondu, l’image suivante apparaissait. Au cours de la phase de restitution, les 120 images 
déjà présentées la veille complétées par l’ajout de 60 nouvelles images (30 images neutres et 
30 images à contenu émotionnel), étaient présentées au sujet. Chaque essai débutait par 
l’apparition d’une croix de fixation pendant 500 msec suivi par la présentation de l’image- 
cible pendant 1500 msec. Le sujet devait alors déterminer si l’image-cible lui avait déjà été 
présentée ou non au cours de la phase d’apprentissage.  
Les variables suivantes ont été mesurées pour chaque sujet :  
 
(1) La note de la SAM accordée par le sujet à chaque image lors de la phase 
d’apprentissage 
(2) Le nombre d’images correctement reconnues lors de la phase de restitution 
(3) Le nombre d’images incorrectement reconnues lors de la phase de restitution 
(4) Le pourcentage de réponses correctes lors de la phase de restitution 
 
5. Enregistrements polysomnographiques  
L’acquisition et la relecture des enregistrements polysomnographiques ont été réalisées chez 
les sujets contrôles et chez les patients à l’aide du logiciel MEDATEC® (DREAM software, 
Medatec, Belgique). Les sujets contrôles ont été enregistrés à leur domicile en ambulatoire. 
Les patients, quant à eux, ont été enregistrés à l’Hôpital Femme Mère Enfant de Bron. 
 
L’activité éléctro-encéphalographique a été enregistrée au niveau central (dérivations C3, C4 
et Cz), frontal (dérivations FP1 et FP2), temporal (dérivations T3 et T4) et occipital 
(dérivations O1 et O2) d’après le système international 10-20 (American 
Electroencephalographic Society, 1994). Deux électro-oculogrammes (dérivations EOG1 et 
EOG2) placés à gauche et à droite des yeux et 2 électro-myogrammes (dérivations EMG1 et 
EM2) placés au niveau du menton complétaient ce dispositif afin de visualiser respectivement 
les mouvements oculaires et l’activité musculaire des sujets au cours des différents stades de 
sommeil.  
 
Les enregistrements obtenus ont été analysés par périodes de 30 secondes par 2 lecteurs 
différents en accord avec les critères décrits par la dernière version du manuel de lecture du 
sommeil et des évènements associés de l’Académie Américaine de Médecine du Sommeil 
(AASM, 2012).  
Pour chaque sujet, les paramètres de sommeil suivants ont été mesurés :     
 
(1) Le temps de sommeil total (TST) en minutes 
(2) Le temps passé au lit (TPL) en minutes 
(3) La latence d’endormissement (LATmin) en minutes, calculée à partir de l’heure 
d’extinction des lumières jusqu’à la première époque de stade 1 
(4) La latence du sommeil paradoxal (LATSP) en minutes, calculée à partir de l’heure de 
l’endormissement jusqu’à la première époque de SP  
(5) L’efficacité de sommeil (EFF) définie par la formule suivante :  
EFF = TPL/TST x 100 
(6) Le temps en minutes passé dans chaque stade de sommeil (S1min, S2min, S3min, 
SPmin) 
(7) Le pourcentage du temps de sommeil total passé dans chaque stade (S1%, S2%, S3%, 
SP%) 
(8) Le temps d’éveil intra-nuit en minutes (WASO) et son pourcentage du temps de 
sommeil total (WASO%) 
(9) L’index de micro-éveils (éveils d’une durée supérieure à 3 secondes et inférieure à 15 
secondes au cours du sommeil) représentant le nombre de micro-éveils par heure de 
sommeil  
(10) Le nombre de cycles de sommeil, un cycle de sommeil étant défini par l’enchaînement 
d’une période de stade 2 avec une période de SP 
 
L’activité respiratoire des patients a également été enregistrée. Les variables suivantes ont été 
calculées :  
 
(1) L’index d’apnées/hypopnées obstructives (IAHo) 
IAHo de 1 à 3/h : SAOS léger 
IAHo de 3 à 5/h : SAOS modéré 
IAHo > 5 : SAOS sévère 
(2) L’index de micro-éveils dus à un événement respiratoire (I respi), considéré comme 
pathologique lorsqu’il est supérieur à 1/h  
(3) La saturation en oxygène moyenne au cours de la nuit en %, considérée comme 
pathologique lorsque qu’elle descend en dessous de 90% 
 
6. Evaluation du profil cognitif des patients et des sujets contrôles  
 
6.1. Le WISC IV  
Les capacités cognitives de tous les patients et tous les sujets contrôles ont été évaluées à 
l’aide de la quatrième version de l’échelle d’intelligence de Wechsler (WISC IV) (Wechsler, 
2003). Ce test est basé sur le calcul de 5 indices permettant d’estimer les compétences 
verbales (Indice de Compréhension Verbale : ICV), de raisonnement (Indice de Raisonnement 
Perceptif : IRP), mnésiques  (Indice de Mémoire de Travail) et de vitesse de traitement de 
l’information (Indice de Vitesse de Traitement). Le cinquième indice mesuré correspond au 
Quotient Intellectuel Total (QIT). Celui-ci n’a de sens qu’en cas d’homogénéité entre les 
indices de compréhension verbale et de raisonnement perceptif. Plus précisément, si l’écart 
entre ces 2 indices est supérieur à 15, le QIT n’est pas mesuré. La moyenne de chacun de ces 
5 indices est fixée à un score de 100, la moyenne haute étant fixée à 120 et la moyenne basse 
à 80. Un QIT inférieur à 70 révèle un retard mental, et un QIT supérieur à 130 un haut 
potentiel intellectuel. Le calcul de l’ICV, de l’IRP, de l’IMT et de l’IVT est basé sur des notes 
standard obtenues par les sujets lors de la passation de 10 sous-tests évaluant différents 
aspects de chacune des compétences décrites ci-dessus. La réalisation de ce test prenait de 90 
à 120 minutes. 
 
6.2. La Children Memory Scale   
 
En plus de l’évaluation des capacités intellectuelles de nos populations, leurs capacités 
mnésiques ont été testées à l’aide de la Children Memory Scale (Cohen, 1997). Comme les 
tests d’évaluation des processus de consolidation des apprentissages faisaient appel à des 
compétences verbales (paradigme des paires de mots) et visuelles (paradigme de la mémoire 
visuelle à contenu émotionnel) et spatiales (paradigmes du memory et du dessin en miroir), 
nous avons sélectionné 4 épreuves de cette batterie de tests. Les épreuves des histoires et de la 
liste de mots ont été utilisées pour évaluer la mémoire verbale. Les épreuves de la localisation 
de points et de reconnaissance des visages ont été utilisées pour évaluer la mémoire visuo-
spatiale et visuelle. Une phase d’apprentissage du matériel suivie d’une phase de rappel se 
déroulant de 20 à 25 minutes plus tard étaient réalisées pour chacune des épreuves. Une note 
standard a été calculée, la moyenne étant fixée à 10. La quantité de matériel à apprendre et à 
restituer était adaptée à l’âge des sujets. La réalisation de ces 4 épreuves prenait 40 à 50 
minutes. 
6.2.1. L’épreuve des histoires  
Dans cette épreuve, 2 histoires contenant plusieurs informations étaient lues au sujet. Après la 
lecture de chaque histoire, un rappel immédiat était réalisé, le sujet avait pour consigne de 
raconter à son tour l’histoire avec un maximum de détails. Puis 20 à 25 minutes après, un 
rappel différé était effectué, le sujet devait à nouveau raconter successivement chaque histoire 
avec un maximum de détails. 
 
6.1.2. L’épreuve de la liste de mots  
Dans cette épreuve, les sujets avaient 4 essais pour mémoriser une première liste de mots (10 
pour les enfants de 6 à 8 ans, 14 pour les enfants de 9 à 16 ans) lors de la phase 
d’apprentissage. Puis les sujets avaient 1 essai pour mémoriser une seconde liste de mots 
interférente. Puis 20 à 25 minutes après, un rappel différé était effectué, le sujet devait 
redonner un maximum de mots contenus dans la première liste. 
 
6.1.3. L’épreuve de la localisation de points  
Lors de la phase d’apprentissage, une image représentant des points bleus disposés dans 
l’espace était présentée au sujet. Un délai de 5 secondes lui était donné pour mémoriser la 
localisation exacte de chaque point (6 pour les enfants de 6 à 8 ans, 8 pour les enfants de 9 à 
16 ans). Puis, des palets étaient donnés au sujet qui devait les replacer sur une planche placée 
devant lui, à l’endroit exact où étaient placés les points sur l’image qu’il avait mémorisée. Le 
sujet disposait de 3 essais consécutifs pour mémoriser la localisation des points. Puis le sujet 
devait mémoriser la localisation exacte d’une autre image interférente représentant des points 
rouges. Celui-ci disposait d’un seul essai. Puis 20 à 25 minutes après, un rappel différé était 
effectué, le sujet devait redonner la localisation exacte des points bleus de la première image 
mémorisée. 
 
6.1.4. L’épreuve de la reconnaissance des visages  
Lors de la phase d’apprentissage, le sujet devait dans un premier temps mémoriser des visages 
qui lui étaient montrés (12 visages pour les enfants de 6 à 8 ans, 16 pour les enfants de 9 à 16 
ans). Chaque visage était présenté pendant 2 secondes au sujet. Puis dans un second temps, 
plusieurs visages lui étaient montrés (36 visages pour les enfants de 6 à 8 ans, 48 pour les 
enfants de 9 à 16 ans) : les visages préalablement mémorisés ainsi que de nouveaux visages. 
Le sujet devait dire si les visages présentés faisaient partie ou non de ceux qu’il avait pour 
consigne de mémoriser lors de la première phase de l’apprentissage. Puis cette dernière phase 
était répétée 20 à 25 minutes après lors d’un rappel différé. 
 
 Afin de s’assurer que le contenu du matériel utilisé au cours des tests du WISC IV et de la 
CMS n’interfère pas avec celui utilisé lors des tests d’évaluation des processus de 
consolidation des apprentissages dépendants du sommeil, ceux-ci ont été réalisés après la 
session de restitution de ces différents tests d’apprentissage.      
7. Questionnaires  
 
Avant chaque expérimentation, tous les sujets ont rempli des questionnaires permettant 
d’évaluer la somnolence diurne excessive (échelle de somnolence d’Epworth ; Snow et al., 
2002), l’hyperactivité (questionnaire abrégé de Conners ; Sattler et al., 2002), la dépression 
(inventaire de dépression chez l’enfant ; Kovacs et al., 1985), l’insomnie (index de sévérité de 
l’insomnie, Bastien et al., 2001) ainsi que des généralités sur leurs habitudes de sommeil 
(heures habituelles de coucher et de lever, temps de sommeil au cours de la semaine et du 
week-end, présence ou absence de ronflements…)   
 
7.1. L’échelle de somnolence d’Epworth  
Les sujets ont rempli la version adaptée à l’enfant de ce questionnaire (Snow et al., 2002). 
Celui-ci comprend 8 questions permettant d’évaluer la probabilité que le sujet puisse 
s’endormir dans chacune des 8 situations proposées (ex : en classe, le matin ou l’après midi). 
Chaque réponse est cotée de 0 à 3 (0 : aucune chance, 1 : faible chance, 2 : chance moyenne, 
3 : forte chance). Un score supérieur à 10 est considéré comme pathologique.  
 
7.2. Le questionnaire de Conners   
Les parents des sujets ont rempli la version abrégée du questionnaire de Conners comprenant 
10 questions permettant d’évaluer le comportement de leur enfant afin de détecter leur 
potentiel hyperactif (ex : votre enfant est-il toujours remuant ?) (Sattler et al., 2002). Chaque 
réponse est cotée de 0 à 3 (0 : pas du tout, 1 : un petit peu, 2 : beaucoup, 3 : énormément). Un 
score supérieur à 15 est considéré comme pathologique. 
 
7.3. L’inventaire de dépression chez l’enfant  
L’inventaire de dépression chez l’enfant permet d’évaluer la présence d’un trouble dépressif 
majeur (Kovacs et al., 1985). Il est composé de 27 questions, chacune ayant 3 possibilité de 
réponse de degré différent (ex 1 : je ne me sens pas seul, 2 : je me sens souvent seul, 3 : je me 
sens tout le temps seul). Chaque réponse est cotée de 0 à 2 (0 : pas de sentiment dépressif, 1 : 
présence d’un sentiment dépressif, 2 : présence d’un sentiment dépressif sévère). Un score 
supérieur à 16 est considéré comme pathologique. Néanmoins, les résultats de ce 
questionnaire n’ont pas valeur de diagnostic clinique d’un trouble dépressif majeur. 
 
7.4. L’index de sévérité de l’insomnie  
Ce questionnaire permet d’évaluer le degré de l’insomnie du sujet (Bastien et al., 2001). Il est 
composé de 5 questions concernant le ressenti des sujets vis-à-vis de la qualité de leur 
sommeil (ex : votre enfant a-t-il des difficultés à s’endormir ?). Chaque question est cotée de 
0 à 4 (0 : aucune, 1 : légère, 2 : moyenne, 3 : importante, 4 : extrême). Un score compris entre 
8 et 14 indique une insomnie légère, entre 15 et 21 une insomnie modérée et supérieur à 22 
une insomnie sévère. 
 
8. Mesures anthropométriques  
Afin de déterminer si les sujets étaient atteints ou non d’obésité, ceux-ci ont  tous été mesurés 
et pesés afin de calculer leur indice de masse corporelle (IMC) défini par la formule suivante : 
IMC = poids/taille2. Puis le Z-score de l’IMC a été calculé. Il s’agit d’une mesure prenant en 
compte le poids, la taille, le genre et l’âge de nos sujets et permettant de les comparer à la 
population générale. L’obésité a été définie par un IMC supérieur au 97e percentile pour l’âge 
et le sexe.  
 
9. Analyses statistiques  
Les analyses statistiques ont été réalisées à l’aide de la version 7 du logiciel Statistica® (64 
bit, version Windows, Statsoft 2007). Afin de déterminer s’il existait des différences entre nos 
groupes de patients et leurs sujets contrôles appariés au niveau (1) des performances aux 
différents tests, (2) des paramètres de sommeil mesurés et (3) des résultats des questionnaires, 
des tests de comparaisons de moyennes ont été effectués. Des tests t de Student ont été utilisés 
en cas de respect de la normalité de nos échantillons, sinon des tests de Mann-Whitney ont été 
réalisés. La normalité de nos échantillons a été testée à l’aide du test de Shapiro-Wilk. Le 
niveau de significativité était fixé à α = 0,05. Des corrélations de Pearson ou Spearman ont été 
calculées en fonction de la taille de nos échantillons entre les paramètres de sommeil mesurés 
et les performances obtenues aux tests d’évaluation des processus de consolidation des 
apprentissages dépendants du sommeil.  
  
IV EVALUATION DE LA CONSOLIDATION NOCTURNE DES 
APPRENTISSAGES CHEZ LES ENFANTS NARCOLEPTIQUES  
Comme cela a été détaillé dans le premier chapitre, la somnolence diurne excessive ainsi 
qu’une organisation de sommeil perturbée sont 2 symptômes majeurs de la narcolepsie. La 
somnolence diurne excessive s’accompagne de difficultés au niveau de l’attention soutenue. 
Plus précisément, les narcoleptiques ont du mal à maintenir leur attention lors de tâches 
impliquant des intervalles de temps supérieurs à 5 minutes (Rogers & Rosenberg, 1990 ; 
Schulz & Wilde-Frenz, 1995 ; Valley & Broughton, 1981). Concernant l’architecture du 
sommeil, une fragmentation importante due à de nombreux éveils et micro-éveils ainsi que de 
nombreux changements de stades sont observés chez les narcoleptiques, comparé à des sujets 
normo-dormeurs. De plus, des endormissements anormaux en SP viennent compléter cette 
architecture de sommeil bien particulière que présentent les narcoleptiques. Cette architecture 
pourrait donc avoir un impact sur les processus de consolidation des apprentissages 
dépendants du sommeil.  
 
1. Sommeil et consolidation des apprentissages chez les narcoleptiques  
 
A l’heure actuelle, très peu d’études ont évalué les processus de consolidation des 
apprentissages chez les narcoleptiques. A notre connaissance, aucune étude n’a encore évalué 
ces processus chez les enfants narcoleptiques, et seules 2 études de la même équipe l’ont fait 
de manière très similaire chez l’adulte. Celles-ci se sont intéressées aux effets d’une 
architecture de sommeil perturbée sur la consolidation des deux apprentissages procéduraux 
ainsi qu’à l’évolution de ces processus de consolidation au cours du temps. Cipolli (2009) ont 
testé un groupe de 22 narcoleptiques sans traitement (moyenne d’âge : 30 ans) et ont utilisé 
une tâche de discrimination visuelle pour évaluer ces processus de consolidation, tandis que 
Mazzetti (2012) ont testé un groupe de 14 narcoleptiques sans traitement (moyenne d’âge : 31 
ans) et ont utilisé une tâche de Finger Tapping Task. Dans ces 2 études, les sujets inclus dans 
les groupes contrôles étaient appariés en âge et en sexe aux sujets narcoleptiques. De plus, le 
même design expérimental a été utilisé. L’apprentissage était réalisé le matin, puis les sujets 
étaient soumis à 2 phases de restitution, la première était réalisée le lendemain matin, la 
seconde une semaine plus tard. Donc, dans cette étude, l’intervalle de rétention des 
informations entre l’apprentissage et la première restitution comprenait une période d’éveil 
puis une période de sommeil, à la différence des protocoles utilisés classiquement dans 
lesquels cet intervalle de rétention comprend uniquement une période de sommeil. De plus, au 
cours de cette étude, l’apprentissage n’était pas répété jusqu’à l’atteinte d’un critère d’arrêt 
permettant de s’assurer que les performances des sujets narcoleptiques et des sujets contrôles 
avaient atteint un niveau équivalent à la fin de l’apprentissage. Les résultats ont montré une 
augmentation des performances des sujets narcoleptiques et contrôles au cours de chacune des 
phases de restitution par rapport à celles mesurées lors de l’apprentissage. Néanmoins, cette 
augmentation des performances chez les narcoleptiques était à chaque fois moins bonne que 
celle des sujets contrôles. De plus, tandis que les sujets contrôles montraient une 
augmentation de leurs performances prononcée dès la première restitution, cette augmentation 
n’était visible que lors de la seconde restitution chez les sujets narcoleptiques. Ceci suggère 
donc que les processus de consolidation des apprentissages procéduraux sembleraient donc 
être retardés, ou nécessiteraient plus de temps chez les narcoleptiques, comparé aux sujets 
normo-dormeurs (Cipolli et al., 2009). Ces auteurs ont également relevé des différences au 
niveau de l’architecture de sommeil des sujets narcoleptiques et contrôles lors de la nuit post-
apprentissage. Chacune de ces 2 études a mis en évidence des proportions moins élevées de 
stade 2 et plus élevées de stade 1, ainsi qu’un indice de fragmentation supérieur chez les 
narcoleptiques comparé aux contrôles. Les auteurs ont donc suggéré que ces différences au 
niveau de la macrostructure du sommeil puissent être à l’origine des différences de 
performances observées, sans pour autant réussir à appuyer cette théorie à l’aide de modèles 
de régression linéaire (Cipolli et al., 2009; Mazzeti et al., 2012). Mazzeti et al (2012) ont 
néanmoins avancé des arguments en faveur de cette hypothèse. Il a été montré chez les sujets 
normo-dormeurs que l’amélioration des performances lors de la restitution d’une tâche 
motrice était liée aux proportions de sommeil lent profond (Huber, Ghilardi, Massimini & 
Tononi, 2004), de stade 2 (Fogel & Smith, 2006) ainsi qu’au nombre de fuseaux de sommeil 
(Gais et al., 2002; Peters, Ray, Smith & Smith, 2008). Donc la réduction de la proportion de 
stade 2 du sommeil observée chez les narcoleptiques pourrait également induire des 
perturbations de la microstructure du sommeil, notamment au niveau des fuseaux de sommeil. 
Au regard de ces résultats, les effets du sommeil sur les processus de consolidation des 
apprentissages procéduraux sembleraient donc être différents chez les adultes narcoleptiques. 
Malgré le manque d’arguments directs allant dans le sens d’un impact négatif d’une 
désorganisation de l’architecture du sommeil sur ces processus, ceux-ci subiraient quand 
même des perturbations reflétées par une modification de leur temporalité. Concernant la 
question du déroulement de ces processus chez les enfants narcoleptiques et des éventuelles 
différences pouvant exister avec ce qui a été décrit ci-dessus chez l’adulte, celle-ci reste à 
l’heure actuelle totalement ouverte.    
 
2. Objectif et hypothèse de travail  
 
Etant donné l’absence de données comportementales concernant les effets de la perturbation 
de l’architecture du sommeil sur les processus de consolidation des apprentissages chez les 
enfants narcoleptiques, nous avons décidé d’évaluer ces effets dans le cadre de 2 
apprentissages déclaratifs et d’un apprentissage non-déclaratif. Nous avons évalué les effets 
du sommeil sur un apprentissage déclaratif de nature visuo-spatiale (tâche de localisation 
d’images dans laquelle l’apprentissage était répété jusqu’à l’atteinte d’un critère d’arrêt, voir 
page 114) et sur un apprentissage non-déclaratif de nature procédurale (tâche de dessin en 
miroir, voir page 117) chez un groupe d’enfants narcoleptiques (NC) et chez un groupe 
d’enfants normo-dormeurs contrôles (CONT). De plus, la narcolepsie étant liée à un déficit du 
système hypocrétinergique (voir page 85), notamment impliqué dans la régulation des 
émotions, nous avons également décidé de soumettre nos 2 groupes d’enfants à un 
apprentissage déclaratif de nature émotionnelle (tâche de reconnaissance d’images, voir page 
120). Chez tous les enfants inclus dans cette étude, les tests mentionnés ci-dessus ont toujours 
été administrés dans l’ordre suivant : (1) localisation d’images, (2) reconnaissance d’images 
et (3) dessin en miroir. A la différence de l’étude de Cipolli et al (2009), les phases 
d’apprentissage et de restitution de chacun de ces 3 tests de consolidation mnésique étaient 
uniquement séparées par une période de sommeil. 
Au regard des études ayant montré qu’une perturbation de l’architecture du sommeil et des 
cycles qui la composent aboutit à une diminution des performances lors de la restitution 
(Cherdieu et al., 2013 ; Ficca et al., 2000 ; Mazzoni et al., 1999), la préservation de cette 
architecture de sommeil semble donc être garante du bon déroulement des processus de 
consolidation des apprentissages. Etant donné la fragmentation importante de l’architecture 
du sommeil présentée par les enfants narcoleptiques, nous avons supposé que cette 
fragmentation pourrait interférer avec les processus de consolidation des apprentissages 
dépendants du sommeil, aboutissant à une perturbation de ceux-ci. Si notre hypothèse est 
exacte, alors nous devrions observer une diminution des performances des enfants 
narcoleptiques lors de la phase de restitution des tests, comparé à celles des enfants normo-
dormeurs. Dans un premier temps, nous avons donc comparé les performances obtenues lors 
de l’apprentissage et celles obtenues lors de la restitution des tests de consolidation nocturne 
par nos groupes d’enfants CONT et NC.  
Puis, dans un second temps, nous avons cherché à mettre en lien les paramètres de sommeil 
mesurés lors de la nuit post-apprentissage avec les performances observées lors de la 
restitution, chez notre groupe d’enfants NC et chez notre groupe d’enfants CONT. Puis, 
comme l’architecture d’une nuit de sommeil évolue au cours de la nuit (voir page 20), nous 
avons cherché à déterminer s’il existait un lien entre cette évolution et les performances 
mesurées. Nous avons donc considéré 2 périodes de sommeil, la première incluant les 2 
premiers cycles de sommeil censés être riches en sommeil lent profond, la seconde incluant 
les 2 derniers cycles de sommeil censés être riches en SP et contenir peu de sommeil lent 
profond. Enfin, les fuseaux de sommeil ayant été largement impliqués dans les processus de 
consolidation des apprentissages, nous avons réalisé une détection de ceux-ci afin de mettre 
en évidence un éventuel lien avec les performances des sujets. Nous avons réalisé cette 
détection en considérant la nuit entière, puis en considérant uniquement les 2 premiers et les 2 
derniers cycles de sommeil chez nos 2 groupes d’enfants. La procédure utilisée pour réaliser 
cette détection sera décrite dans le paragraphe suivant.  
 
3. Détection des fuseaux de sommeil 
 
Nous avons réalisé une détection des fuseaux de sommeil sur chaque enregistrement 
polysomnographique des enfants narcoleptiques et de leurs sujets contrôles appariés à l’aide 
de la version 8 du logiciel PRANA® (Phitools, Strasbourg, France). Une première détection 
automatique des fuseaux de sommeil a été effectuée par le logiciel, puis une relecture 
manuelle a été faite afin d’éliminer les artéfacts, de s’assurer de la détection correcte des 
fuseaux de sommeil et de palier aux éventuelles omissions ou détections erronées du logiciel. 
Les fuseaux de sommeil étant principalement visibles aux niveaux central et frontal, cette 
détection a donc été réalisée sur les dérivations C3, C4, FP1 et FP2. De plus, les fuseaux de 
sommeil étant plus abondants au cours du stade 2 (sommeil lent léger), la détection a 
uniquement été réalisée au cours de ce stade de sommeil. Les paramètres de détection ont été 
réglés sur la bande de fréquence comprise entre 11,75 Hz et 15,5 Hz, et sur des durées 
comprises entre 0,5 et 3 secondes.  
Les variables suivantes ont été déterminées chez chaque patient : 
 
(1) le nombre de fuseaux de sommeil 
(2) la densité des fuseaux de sommeil correspondant au nombre de fuseaux par minute 
de stade 2 
(3) la durée moyenne des fuseaux de sommeil en secondes 
 
En plus des 3 tests de consolidation nocturne mentionnés ci-dessus, notre groupe d’enfants 
NC a été soumis à des tests itératifs de latence à l’endormissement (TILEs). L’objectif et le 
principe de ces tests seront décrits dans le paragraphe suivant.  
 
4. Tests itératifs de latence à l’endormissement (TILEs)   
 
Ces tests sont réalisés en routine à l’Hôpital Femme Mère Enfant dans le cadre de la prise en 
charge hospitalière des enfants admis pour suspicion de narcolepsie. Ils permettent de tester 
objectivement la somnolence diurne excessive des patients et de déterminer si ceux-ci 
présentent des endormissements anormaux en SP. Dans notre étude, les TILEs ont été réalisés 
après la phase de restitution des tests permettant d’évaluer la consolidation des apprentissages 
dépendante du sommeil, soit 2 heures après le réveil des patients, en accord avec les 
recommandations de la procédure de réalisation des TILEs (Carskadon et al., 1986). Les 
patients ont été soumis à 5 tests successifs espacés de 2 heures chacun. Au cours de ces tests, 
le patient est placé couché ou assis dans sa chambre, au calme et dans une semi-obscurité. La 
consigne lui est donnée de fermer les yeux et d’essayer de dormir. Un enregistrement 
polysomnographique est réalisé au cours de chaque test. Une fois le patient endormi, 15 
minutes de sommeil sont enregistrées. Si le patient ne s’endort pas, le test est arrêté au bout de 
20 minutes. Si le patient s’endort, le test dure maximum 34 minutes en cas d’endormissement 
survenant à la 19e minute de test. Une latence d’endormissement moyenne inférieure à 8 
minutes sur les 5 tests est considérée comme anormale. La présence d’un endormissement en 
SP à plus d’un test est considérée comme pathologique.  
Pour chaque patient narcoleptique, les variables suivantes ont été mesurées dans le cadre de 
leur diagnostic :  
 
(1) Le nombre d’essais au cours desquels le sujet s’est endormi en SP 
(2) La latence moyenne d’endormissement aux 5 TILEs en minutes  
 
5. Résultats  
 
5.1. Description de nos populations d’enfants  
Un groupe de 14 patients porteurs d’une narcolepsie de type I (NC), non-traités, âgés de 6 à 
13 ans (moyenne : 10,26 ± 0,44, 7 garçons, 7 filles) et un groupe de 14 enfants contrôles 
(CONT), non-traités, appariés en âge et en sexe (moyenne : 9,78 ± 0,41, 7 garçons, 7 filles) 
ont été inclus dans cette étude. 
Les résultats des mesures anthropométriques et des questionnaires recueillis sont résumés 
dans la table 1. Tous les enfants narcoleptiques présentaient des cataplexies et étaient porteurs 
de l’allèle HLA DQB1*06-02 retrouvé chez les patients narcoleptiques de type 1. Comparé 
aux enfants contrôles, tous les enfants narcoleptiques présentaient un score pathologique au 
questionnaire d’Epworth (CONT : 2,23 ± 0,56 ; NC : 15,42 ± 0,96 ; p < 0,001) suggérant la 
présence d’une somnolence diurne excessive. De plus, les scores au questionnaire de sévérité 
de l’insomnie indiquaient la présence d’une insomnie légère chez les enfants narcoleptiques 
(CONT : 3,02 ± 0,53 ;  NC : 12,53 ± 1,04 ; p < 0,001). Au regard des valeurs de l’IMC et de 
leurs Z-scores, il apparaît que sur 14 enfants narcoleptiques 8 étaient obèses, soit près de 60% 
de l’effectif, et qu’aucun enfant ne l’était dans le groupe CONT. En revanche, les résultats des 
questionnaires de Conners et d’inventaire de dépression chez l’enfant n’ont pas mis en 
évidence de signes d’hyperactivité (CONT : 7,85 ± 1,60 ;  NC : 4,83 ± 1,79 ; p = 0,25) ou de 
dépression (CONT : 11,64 ± 2,44 ;  NC : 9,86 ± 2,45 ; p = 0,37) chez les enfants NC et 
CONT. 
 
Table 1: Mesures anthropométriques et résultats des questionnaires:  
 
 CONT NC 
Age             9,78 ± 0,41 10,26 ± 0,44 
Garçon, n (%)   7 (50)                     7 (50) 
Poids (kg)           32,71 ± 2,15 46,99 ± 3,45 
Taille (cm)           141,5 ± 3,05 145,50 ± 3,26 
IMC (kg/m2)           16,09 ± 0,62 21,86 ± 1,22 
IMC Z-score            -0,17 ± 0,38 3,19 ± 0,73 
Obésité (%)                   0 / 14 (0)                      8 / 14 (57,14) 
Cataplexie (%)                     14 / 14 (100) 
HLA DQB1*06-02 (%)                     14 / 14 (100) 
Niveau socio-économique             2,92 ± 0,46 (1-7) 3,70 ± 0,58 (2-7) 
Epworth 2,23 ± 0,56 (0/14)   15,42 ± 0,96 (14/14)*** 
Conners 7,85 ± 1,60 (1/14) 4,83 ± 1,79 (2/14) 
CDI 11,64 ± 2,44 (3/14) 9,86 ± 2,45 (3/14) 
ISI 3,02 ± 0,53 (0/14) 12,53 ± 1,04 (2/14)*** 
Les résultats présentés correspondent à des moyennes (±SEM). Les astérisques indiquent une différence significative 
entre les groupes d’enfants CONT et NC, * p < 0,05. ** p < 0,01. *** p < 0,001  
 
5.2. Evaluation du profil cognitif des enfants NC et CONT   
Concernant l’évaluation réalisée à l’aide du WISC IV, les moyennes des indices de 
compréhension verbale (ICV), de raisonnement perceptif (IRP), de mémoire de travail (IMT), 
de vitesse de traitement (IVT) et du quotient intellectuel total (QIT) étaient toutes au-dessus 
de la norme fixée à un score de 100 chez les enfants NC et CONT (ICV CONT : 115,05 ± 
3,11 ; ICV NC: 128,63 ; t = 2,13 ; p > 0,05 ; IRP CONT : 110,64 ± 2,09 ; IRP NC : 116,00 ± 
3,73 ; t = 1; p = 0,33 ; IMT CONT : 102,57 ± 3,16 ; IMT NC : 108,18 ± 3,13 ; t = 1,02 ; p = 
0,32 ; IVT CONT : 105,78 ± 4,58 ; IVT NC : 103,54 ± 4,17 ; t = 0,03; p = 0,97 et QIT 
CONT : 112,14 ± 2,53 ; QIT NC : 125,54 ± 3,73 ; t = 1,65; p = 0,09). Ces tests ont révélé que 
4 enfants NC présentaient un haut potentiel intellectuel (ICV > 130 et QIT > 130), soit près de 
30% de l’effectif, et qu’aucun enfant CONT ne présentait un haut potentiel intellectuel. 
Aucune différence significative entre les enfants NC et CONT n’a été mise en évidence 
concernant les mesures moyennes de l’ICV, de l’IRP, de l’IMT, de l’IVT et du QIT (figure 
18). De plus, aucune différence significative n’a été mise en évidence entre les enfants NC et 
CONT concernant le sous-test du WISC IV mesurant l’empan mnésique endroit et envers 
(impliqué dans l’évaluation de la mémoire de travail) (norme du sous-test : 10 ; moyenne 
CONT : 10,28 ± 0,61 et moyenne NC : 11,30 ± 0,60 ; t = 0,96; p = 0,35) ce qui suggère 
qu’aucun de nos groupes d’enfants ne présentait de déficit au niveau de la mémoire à court 
terme.  
 
 
 
 
Concernant l’évaluation réalisée à l’aide de la CMS, les moyennes des notes obtenues aux 
épreuves de la localisation de points (LP), des histoires (H), de la reconnaissance des visages 
(RV) étaient toutes au-dessus de la norme fixée à un score de 10. Aucune différence 
significative entre les enfants CONT et NC n’a été mise en évidence au niveau des épreuves 
LP, H et RV. En revanche, les moyennes des notes obtenues lors de l’apprentissage de la liste 
de mots (LM) (moyenne CONT : 13,25 ± 0,74 et moyenne NC : 7,25 ± 2,32 ; p = 0,01) et du 
rappel différé (moyenne CONT : 13,25 ± 1,23 ; moyenne NC : 8,75 ± 1,28 ; p = 0,02) étaient 
significativement moins élevées chez les enfants NC que chez les enfants CONT. L’ensemble 
de ces résultats est résumé dans la table 2. 
 
Table 2 : Résultats des épreuves de la CMS :  
EPREUVES   CONT NC 
Localisation de points :  
Apprentissage 
Note totale
Rappel différé 
 
 11,00 ± 1,12 
11,12 ± 0,87
12,00 ± 0 
 
11,50 ± 1,39 
11,50 ± 1,06
12,00 ± 0,63 
Histoires : 
Rappel immédiat 
Rappel différé 
Reconnaissance différée 
 
12,87 ± 0,67 
12,62 ± 1,04 
12,75 ± 1,25 
 
11,50 ± 1,65 
10,75 ± 1,47 
12,66 ± 1,69 
Reconnaissance des visages : 
Rappel immédiat 
Reconnaissance différée 
 
13,87 ± 1,08 
12,12 ± 1,77 
 
12,00 ± 1,82 
10,25 ± 0,99 
Liste de mots :  
Apprentissage
Rappel différé 
 
13,25 ± 0,74
13,25 ± 1,23 
 
7,25 ± 2,32*
8,75 ± 1,28* 
Les résultats présentés correspondent à des moyennes (±SEM). Les astérisques indiquent une différence significative 
entre les groupes d’enfants CONT et NC, * p < 0,05 ; ** p < 0,01 ; *** p < 0,001
Figure 18 : Résultats du WISC IV chez les 
enfants CONT (en blanc) et NC (en gris). De 
gauche à droite : moyennes des indices (± SEM) 
de compréhension verbale (ICV), de 
raisonnement perceptif (IRP), de mémoire de 
travail (IMT), de vitesse de traitement (IVT) et 
du quotient intellectuel total (QIT). Pour chaque 
groupe, ces moyennes se situent au-dessus de la 
norme fixée à 100 (ligne rouge).  
5.3. Résultats des enregistrements polysomnographiques en considérant la nuit 
entière  
Les paramètres de sommeil enregistrés lors de l’intervalle de rétention séparant 
l’apprentissage de la restitution sont résumés dans la table 3A. Comme il était attendu, la 
latence du SP était significativement plus courte chez les enfants narcoleptiques (LATSP 
CONT : 153,21 ± 12,57 ; LATSP NC : 50,21 ± 18,54 ; p < 0,001). De plus, l’efficacité de 
sommeil était significativement moins élevée chez les enfants narcoleptiques (EFF CONT : 
93,71 ± 1,38 ; EFF NC : 82,50 ± 2,12 ; p < 0,001). Enfin, l’éveil intra-nuit et l’index de 
micro-éveils étaient significativement plus élevés chez les enfants narcoleptiques (WASO% 
CONT : 5,67 ± 1,50 ; WASO% NC : 22,42 ± 4,02 ; p < 0.001 et I micro CONT : 10,10 ± 0,5 ; 
Imicro NC : 15,97 ± 1,28 ; p < 0,01). Concernant la macrostructure du sommeil, les enfants 
contrôles ont dormi significativement plus que les enfants narcoleptiques (TST CONT : 
536,21 ± 13,53 ;  TST NC : 470,50 ± 14,76 ; p < 0,01). De plus, les volumes de stade 1 et de 
SP étaient significativement plus élevés chez les enfants narcoleptiques (S1% CONT : 11,58 
± 1,03 ; S1% NC : 17,18 ± 1,96 ; p < 0,05 et SP% CONT : 19,34 ± 1,36 ; SP% NC : 23,64 ± 
1,58 ; p < 0,05). A l’inverse, le volume de stade 2 était significativement plus important chez 
les enfants contrôles (S2% CONT : 46,48 ± 1,24 ; S2% NC : 36,12 ± 1,50 ; p < 0,01). Aucune 
différence significative n’a été observé concernant le nombre de cycles de sommeil entre nos 
2 groupes d’enfants (moyenne CONT : 5,28 ± 0,15 ; moyenne NC : 5,35 ± 0,21 ; p = 0,75). 
Finalement, au regard des résultats des mesures de l’activité respiratoire effectuées chez les 
enfants narcoleptiques, la présence d’un potentiel SAOS a pu être écartée chez ces enfants 
(IAHo < 1/h ; index de réactions d’éveil dues à un événement respiratoire < 2/h, saturation 
moyenne > 90%).    
Les résultats des TILEs auxquels ont été soumis les enfants narcoleptiques sont résumés dans 
la table 3B. Les enfants narcoleptiques présentaient des latences de sommeil pathologiques 
(moyenne : 3,38 ± 0,23) ainsi qu’un nombre anormal d’endormissements en SP (moyenne : 
3,10 ± 0,72). 
 
Table 3A: Paramètres de sommeil au cours de l’intervalle de rétention :  
 
              CONT                       NC 
Temps de sommeil total (min) 536,21 ± 13,53 470,50 ± 14,76** 
Efficacité de sommeil (%) 93,71 ± 1,38 82,50 ± 2,12*** 
Latence du sommeil (min) 30,21 ± 9,23a 5,32 ± 1,64* 
Latence du SP (min) 153,21 ± 12,57 50,21 ± 18,54*** 
Stades de sommeil, temps en min   
Stade 1 62,85 ± 6,81  79,53 ± 9,16 
Stade 2 250,42 ± 9,75 170,78 ± 9,77*** 
Stade 3 118,92 ± 5,88 106,82 ± 6,06 
SP  103,21 ± 7,09 113,25 ± 9,73 
Stades de sommeil, en % du temps 
de sommeil total    
Stade 1 11,58 ± 1,03 17,18 ± 1,96* 
Stade 2 46,48 ± 1,24 36,12 ± 1,50*** 
Stade 3 22,07 ± 1,17 23,06 ± 1,55 
SP 19,34 ± 1,36 23,64 ± 1,58* 
Eveils intra-nuit, en % du temps de 
sommeil total  5,67 ± 1,50 22,42 ± 4,02*** 
Nombre de cycles de sommeil 5,28 ± 0,15 5,35 ± 0,21 
Index de micro-éveils 10,10 ± 0,50 15,97 ± 1,28** 
IAHo         0,75 ± 0,19 
Index des réactions d’éveil dues à 
un évènement respiratoire (n/h)  1,64 ± 0,46 
Saturation moyenne (%)  96,25 ± 0,44 
 
Table 3B: Résultats aux TILEs : 
 
  NC 
Nombre de tests  4 / 5 
Latence du sommeil (min)  3,38 ± 0,23 
Nombre d’endormissements en SP  3,10 ± 0,72 
Les résultats présentés correspondent à des moyennes (±SEM). Les astérisques indiquent une différence significative 
entre les groupes d’enfants CONT et NC, * p < 0,05 ; ** p < 0,01 ; *** p < 0,001.  
a La latence de sommeil n’est pas valide chez les enfants contrôles car l’heure de coucher et non l’heure d’extinction 
des lumières a été notée chez certains sujets.  
 
5.4. Détection des fuseaux de sommeil   
Concernant le nombre total de fuseaux de sommeil, celui-ci était significativement supérieur 
sur toutes les dérivations chez les enfants CONT, comparé à celui des enfants NC (moyenne 
C3 CONT : 1297,38 ± 260,49 ; moyenne C3 NC : 669,5 ± 159,62 ; p = 0,01 ; moyenne C4 
CONT : 1253,23 ± 280,80 ; moyenne C4 NC : 622 ± 136,19 ; p = 0,008 ; moyenne FP1 
CONT : 1046,30 ± 221,43 ; moyenne FP1 NC : 531,14 ± 104,42 ; p = 0,01 ; moyenne FP2 
CONT : 1076,07 ± 229,65 ; moyenne FP2 NC : 542, 14 ± 89,13 ; p = 0,004) (figure 19B).  
 
La densité des fuseaux de sommeil n’était pas significativement différente entre les 2 groupes. 
Néanmoins, une tendance a pu être observée sur une des dérivations centrales (moyenne C3 
CONT : 5,11 ± 0,88 ; moyenne C3 NC : 3,93 ± 0,93 ; p = 0,21 ; moyenne C4 CONT : 4,89 ± 
0,91 ; moyenne C4 NC : 3,73 ± 0,74 ; p = 0,08 ; moyenne FP1 CONT : 4,17 ± 0,83 ; moyenne 
FP1 NC : 3,16 ± 0,59 ; p = 0,19 ; moyenne FP2 CONT : 4,24 ± 0,81 ; moyenne FP2 NC : 3,29 
± 0,59 ; p = 0,13) (figure 19C).  
 
 Concernant la durée moyenne des fuseaux de sommeil, celle-ci était significativement plus 
longue chez les enfants CONT, comparé à celle des enfants NC sur toutes les dérivations 
(moyenne C3 CONT : 1,67 ± 0,07 ; moyenne C3 NC : 1,25 ± 0,07 ; p < 0,001 ; moyenne C4 
CONT : 1,65 ± 0,07 ; moyenne C4 NC : 1,25 ± 0,07 ; p < 0,001 ; moyenne FP1 CONT : 1,56 
± 0,08 ; moyenne FP1 NC : 1,23 ± 0,08 ; p = 0,001 ; moyenne FP2 CONT : 1,59 ± 0,08 ; 
moyenne FP2 NC : 1,21 ± 0,07 ; p < 0,001) (figure 19D). 
Figure 19 : Résultats de la détection des fuseaux de sommeil chez les enfants CONT (en blanc) et NC (en gris). (A) La 
détection a été réalisée sur les dérivations situées au niveau central (C3 et C4) et frontal (FP1 et FP2). (B) Nombre 
moyen de fuseaux de sommeil. (C) Densité moyenne des fuseaux de sommeil en nombre / min de stade 2. (D) Durée 
moyenne des fuseaux de sommeil en secondes. Les résultats présentés correspondent à des moyennes (±SEM). Les 
astérisques indiquent une différence significative entre les groupes d’enfants CONT et NC, * p < 0,05 ; ** p < 0,01 ; 
*** p < 0,001
 
5.5. Tests d’attention   
Nous avons mesuré la stabilité de l’attention (exprimée en %, voir page 114) chez 5 enfants 
NC et 6 enfants CONT. Celle-ci a été évaluée avant chaque phase d’apprentissage (%ATT 
SOIR) et chaque phase de restitution (% ATT MATIN) des tests de consolidation nocturne 
grâce aux tests du Stabilo couleur et du Stabilo côté.  
Concernant le Stabilo couleur, aucune différence significative n’a été observée entre les 
enfants CONT et NC concernant la stabilité de l’attention le soir (moyenne %ATT SOIR 
CONT : 56 ± 3,5 ; moyenne %ATT SOIR NC : 64,6 ± 6,04 ; p = 0,30) et le matin (moyenne 
%ATT MATIN CONT : 65,5 ± 3,39 ; moyenne %ATT MATIN NC : 53,8 ± 5,77 ; p = 0,12). 
Concernant le Stabilo côté, les mêmes résultats ont été observés le soir (moyenne %ATT 
SOIR CONT : 70 ± 4,74 ; %ATT SOIR NC : 80,6 ± 3,1 ; p = 0,12) et le matin (moyenne 
%ATT MATIN CONT : 80,66 ± 3,2 ; %ATT MATIN NC : 78,4 ± 3,5 ; p = 0,66). 
 
5.6. Evaluation de la consolidation nocturne de l’apprentissage  visuo-spatial   
5.6.1. Apprentissage 
Au cours de la phase d’apprentissage du test de localisation de paires de cartes, les 
performances des enfants CONT et NC étaient comparables (moyenne CONT : 82,71% ± 
2,15 ; moyenne NC: 82,21% ± 1,74 ; p = 0.83) (figure 20A). Le nombre d’essais nécessaires 
pour atteindre le critère d’arrêt de 75% de réponses correctes n’était pas significativement 
différent entre les enfants CONT et NC. Néanmoins, les résultats indiquent que les enfants 
NC avaient besoin en moyenne de moins d’essais que les enfants CONT pour atteindre le 
critère d’arrêt  (moyenne CONT : 3,78 ± 0,43 ; moyenne NC : 2,92 ± 0,34 ; p = 0,17).  
 
5.6.2. Restitution  
Cependant, après la nuit post-apprentissage, les performances des enfants NC étaient 
significativement moins élevées que celles des enfants CONT (moyenne CONT : 83,42% ± 
3,72 ; moyenne NC: 73,85% ± 3,48 ; p = 0.01) (figure 20A) et le taux de rétention de 
l’information des enfants NC était significativement moins élevé, comparé aux enfants CONT 
(moyenne RATIO% CONT : 1,34 ± 4,71 ; moyenne RATIO% NC: -9,75 ± 4,64 ; p = 0.04). 
Ces taux de rétention de l’information suggéraient une perte d’information chez les enfants 
NC et une stabilisation des informations chez les enfants CONT (figure 20B), indiquant des 
effets différents de la nuit post-apprentissage chez les enfants CONT et NC.  
 
Evaluation de la consolidation nocturne de l’apprentissage visuo-spatial. (A) Performances des enfants 
CONT (en blanc) et NC (en gris) avant (à gauche) et après (à droite) l’intervalle de rétention. (B) Gain ou perte 
d’information chez les enfants CONT (en blanc) et NC (en gris) après l’intervalle de rétention. Les résultats présentés 
correspondent à des moyennes (±SEM). Les astérisques indiquent une différence significative entre les groupes 
d’enfants CONT et NC, * p < 0,05 ; ** p < 0,01 ; *** p < 0,001.
  
Les distances Euclidiennes (distance séparant la position de la carte choisie à tort par l’enfant 
de celle de la carte-cible) étaient significativement moins importantes au cours de la phase de 
restitution, comparé à la phase d’apprentissage chez les enfants CONT (apprentissage : 1,88 ± 
0,23 ; restitution : 1,68 ± 0,32 ; p = 0,54), suggérant que les mauvaises réponses des enfants 
étaient moins éloignées lors de la phase de restitution chez ces enfants. A l’inverse, ces 
distances Euclidiennes étaient significativement plus élevées lors de la phase de restitution, 
comparé à la phase d’apprentissage chez les enfants NC (apprentissage : 1,23 ± 0,10 ; 
restitution : 1,49 ± 0,15 ; p = 0,02), suggérant un éloignement des réponses correctes lors de la 
restitution chez les enfants NC (figure 21).  
 
. 
Figure 21 : Distances Euclidiennes entre les 
réponses correctes et incorrectes chez les enfants 
CONT (à gauche) et NC (à droite) avant (en blanc) 
et après (en gris) l’intervalle de rétention. Les 
résultats présentés correspondent à des moyennes 
(±SEM). Les astérisques indiquent une différence 
significative avant et après l’intervalle de rétention, 
* p < 0,05 ; ** p < 0,01 ; *** p < 0,001.
5.6.3. Corrélations entre les paramètres de sommeil et les performances  
Une corrélation positive (r = 0,53 ; p < 0,05) a été observée entre le volume de SP (SP%) et le 
taux de rétention de l’information entre l’apprentissage et la restitution (RATIO%) chez les 
enfants CONT. Aucune corrélation n’a pu être mise en évidence entre (1) les paramètres de 
sommeil et les performances, (2) les résultats de la CMS et les performances et (3) les 
résultats de la CMS et les paramètres de sommeil, ni chez les enfants NC, ni lorsque nous 
avons regroupé les données de nos 2 populations d’enfants. 
 
5.7. Evaluation de la consolidation nocturne de l’apprentissage procédural  
Au cours de ce projet de thèse, nous avons pu évaluer les effets du sommeil sur la 
consolidation d’un apprentissage procédural (tâche de dessin en miroir) chez 5 enfants NC 
seulement. Leurs performances au fil des essais en termes de distance parcourue en cm et de 
taux de progression entre l’apprentissage et la restitution ont été comparées à celles des 5 
enfants contrôles qui leur étaient appariés en âge et en sexe. Nous avons également calculé la 
valeur des paramètres de sommeil ainsi que celle du nombre, de la densité et de la durée 
moyenne des fuseaux de sommeil chez ces 5 enfants NC et chez les enfants CONT qui leur 
étaient appariés. Enfin, même si les effectifs de nos groupes d’enfants étaient très faibles, 
nous avons quand même essayé de mettre en évidence des corrélations entre ces paramètres 
de sommeil et les performances mesurées lors de la restitution.  
 
5.7.1. Apprentissage  
Lors des 7 essais constituant la phase d’apprentissage de la tâche de dessin en miroir (SM1, 
SM2, SM3, SM4, SM5, SM6 et SW7), aucune différence significative concernant les 
performances des enfants CONT et NC n’a pu être mise en évidence (moyenne SM1 CONT : 
28,2 ± 4,33 ; moyenne SM1 NC : 19,3 ± 6,24 ; p = 0,30 ; moyenne SM2 CONT : 46 ± 11,14 ; 
moyenne SM2 NC : 41,9 ± 15,46 ; p = 1 ; moyenne SM3 CONT : 54,7 ± 16,39 ; moyenne 
SM3 NC : 40,1 ± 19,22 ; p = 0,22 ; moyenne SM4 CONT : 71,1 ± 18,9 ; moyenne SM4 NC : 
64,8 ± 25,85 ; p = 0,54 ; moyenne SM5 CONT : 82 ± 22,02 ; moyenne SM5 NC : 71,8 ± 
27,95 ; p = 0,69 ; moyenne SM6 CONT : 128,5 ± 49,98 ; moyenne SM6 NC : 91,8 ± 30,78 ; p 
= 0,69 ; moyenne SW7 CONT : 126,3 ± 51,31 ; moyenne SW7 NC : 88,9 ± 26,17 ; p = 0,42). 
La progression des performances des enfants de chaque groupe au fil des essais de la phase 
d’apprentissage est représentée sur la figure 22A à gauche.  
 
5.7.2. Restitution   
Lors des 2 essais constituant la phase de restitution (MM1 et MW2), aucune différence 
significative entre les distances moyennes parcourues par les enfants CONT et NC n’a pu être 
mise en évidence (moyenne MM1 CONT : 132,8 ± 33,74 ; moyenne MM1 NC : 135,9 ± 
35,71 ; p = 1 ; moyenne MW2 CONT : 191,5 ± 39,42 ; moyenne MW2 NC : 153,9 ± 32,33 ; p 
= 0,54). En revanche, les performances des enfants NC étaient significativement meilleures 
lors des essais MM1 et MW2, comparées respectivement à celles que ces enfants ont obtenus 
lors des 2 derniers essais SM6 et SW7 de la phase d’apprentissage (moyenne SM6 NC : 91,8 
± 30,78 ; moyenne MM1 NC : 135,9 ± 35,71 ; p = 0,04 ; moyenne SW7 NC : 88,9 ± 26,17 ; 
moyenne MW2 NC : 153,9 ± 32,33 ; p = 0,04). De plus, bien que les performances des 
enfants CONT étaient meilleures lors des 2 essais de la phase de restitution, aucune différence 
significative entre ces 2 essais et les 2 derniers essais de la phase d’apprentissage n’a été 
observée (moyenne SM6 CONT : 128,5 ± 49,98 ; moyenne MM1 CONT : 132,8 ± 33,74 ; p = 
0,5 ; moyenne SW7 CONT : 126,3 ± 51,31 ; moyenne MW2 CONT : 191,5 ± 39,42 ; p = 
0,22). La progression des performances des enfants de chaque groupe entre l’apprentissage et 
la restitution est représentée sur la figure 22A à droite.  
Concernant le taux de progression des performances (RATIO% M) entre le 6e essai de la 
phase d’apprentissage  (SM6) et le 1er essai de la phase de restitution (MM1), aucune 
différence significative entre les enfants CONT et NC n’a été observée (moyenne RATIO% 
M CONT : 34,09% ± 28,96 ; RATIO% M NC : 65,08% ± 14,39 ; p = 0,54). Le même résultat 
a été observé concernant le taux de progression des performances (RATIO% W) entre le 
dernier essai de la phase d’apprentissage (SW7) et le 2e essai de la phase de restitution 
(MW2) (RATIO% W CONT : 106,65% ± 41,38 ; RATIO% W NC : 110,04% ± 40,39 ; p = 
0,84). Ces taux de progression sont représentés sur la figure 22B. 
 
Figure 22 : Performances des enfants CONT (en blanc) et NC (en gris) lors de l’apprentissage et de la restitution de la 
tâche de dessin en miroir. (A) Progression des performances en termes de distance parcourue en cm au cours des 7 
essais de l’apprentissage (SM1 à SW7) et au cours des 2 essais de la restitution (MM1 et MW2). (B) Taux de 
progression des performances entre le 6e essai de l’apprentissage et le 1er essai de la restitution (RATIO% M) et entre 
le dernier essai de l’apprentissage et le 2e essai de la restitution (RATIO% W). Les résultats présentés correspondent 
à des moyennes (±SEM). Les astérisques indiquent une différence significative entre les performances obtenues lors 
de l’apprentissage et de la restitution (A), et entre les groupes d’enfants CONT et SAOS (B), * p < 0,05 ; ** p < 0,01 ; 
*** p < 0,001. 
 
5.7.3. Corrélations entre les paramètres de sommeil et les performances  
Aucune corrélation entre les paramètres de sommeil et les performances n’a pu être mise en 
évidence, ni chez les enfants CONT, ni chez les enfants NC, ni lorsque nous avons regroupé 
les données de nos 2 populations d’enfants. 
 
5.8. Evaluation de la consolidation nocturne de l’apprentissage émotionnel   
De la même manière que pour l’apprentissage procédural, nous avons pu évaluer les effets du 
sommeil sur la consolidation d’un apprentissage émotionnel (tâche de reconnaissance 
d’images) chez 5 enfants narcoleptiques seulement. Leurs performances en termes 
d’évaluation de l’ « arousal » provoqué par les images lors de l’apprentissage, ainsi que de 
reconnaissance des images lors de la restitution ont également été comparées à celles des 5 
enfants contrôles qui leur étaient appariés en âge et en sexe. Nous avons également calculé la 
valeur des paramètres de sommeil ainsi que celle du nombre, de la densité et de la durée 
moyenne des fuseaux de sommeil chez ces 5 enfants NC et chez les enfants CONT qui leur 
étaient appariés. Enfin, même si les effectifs de nos groupes d’enfants étaient très faibles, 
nous avons malgré tout essayé de mettre en évidence des corrélations entre ces paramètres de 
sommeil et les performances mesurées lors de la restitution.  
 
5.8.1. Apprentissage    
Les résultats de l’évaluation de l’ « arousal » provoqué par les images visualisées au cours de 
l’apprentissage (i.e. notes attribuées de 1 à 9 à l’aide de la SAM, voir page 122) ont montré 
que les enfants CONT et NC ont bien fait la distinction entre les images neutres (moyenne 
CONT : 1,79 ± 0,25 ; moyenne NC : 1,72 ± 0,19 ; p = 1) et les images à contenu émotionnel 
(moyenne CONT : 6,16 ± 0,42 ; moyenne NC : 6,33 ± 0,5 ; p = 0,84), et que l’ « arousal » 
provoqué par ces images était identique chez nos  2 groupes d’enfants.   
 
5.8.2. Restitution  
Malgré l’absence de différence statistiquement significative, les enfants CONT ont en 
moyenne rapporté plus de réponses correctes que les enfants NC (moyenne CONT : 160,6 ± 
2,87 ; moyenne NC : 151,4 ± 4,87 ; p = 0,22), moins de réponses incorrectes (moyenne 
CONT : 19,4 ± 2,87 ; moyenne NC : 28,6 ± 4,87 ; p = 0,22) et un pourcentage de réponses 
correctes plus élevé (moyenne CONT : 89,21 ± 1,59 ; moyenne NC : 84,10 ± 2,7 ; p = 0,22). 
De plus, le nombre d’images neutres (moyenne CONT : 78,4 ± 1,2 ; moyenne NC : 71 ± 
3,89 ; p = 0,22) et d’images à contenu émotionnel (moyenne CONT : 82,2 ± 1,68 ; moyenne 
NC : 80,4 ± 1,72 ; p = 0,30) correctement reconnues n’étaient pas significativement différents 
entre les enfants CONT et NC. Enfin, les enfants CONT n’ont pas plus reconnu d’images à 
contenu émotionnel que d’images neutres (moyenne images à contenu émotionnel : 82,2 ± 
1,68 ; moyenne images neutres : 78,4 ± 1,2 ; p = 0,07). La même observation a été faite chez 
les enfants NC (moyenne images à contenu émotionnel : 80,4 ± 1,72 ; moyenne images 
neutres : 71 ± 3,89 ; p = 0,13). Ces résultats sont montrés sur la figure 23. 
 
Figure 23 : Performances des enfants CONT (en blanc) et NC (en gris) au cours de la phase de restitution de la tâche 
de reconnaissance d’images. (A) Nombre moyen de réponses correctes (RC), incorrectes (RI) et pourcentage de 
réponses correctes (%RC). (B) Nombre d’images neutres (en blanc) et à contenu émotionnel (en gris) correctement 
reconnues par les enfants CONT (à gauche) et NC (à droite). Les résultats présentés correspondent à des moyennes 
(±SEM). 
 
5.8.3. Corrélations entre les paramètres de sommeil et les performances  
Une nouvelle fois, après avoir recalculé les valeurs des paramètres de sommeil chez nos 
groupes de 5 enfants, aucune corrélation entre ces nouveaux paramètres et les performances 
lors de la restitution n’a pu être observé, ni chez les enfants CONT, ni chez les enfants NC. 
En revanche, lorsque nous avons regroupé les données de tous les enfants, une corrélation 
positive (r = 0,81 ; p < 0,05) a été mise en évidence entre la latence du SP (LATSP) et le 
nombre d’images correctement reconnues lors de la restitution (RC). 
 
5.9. Analyses des résultats en considérant les 2 premiers et les 2 derniers cycles de 
sommeil   
Ces analyses nous ont permis d’évaluer si l’évolution de l’architecture du sommeil au cours 
de la nuit avait ou non une influence sur les performances mesurées lors de la phase de 
restitution des tests d’apprentissage. Nous avons donc calculé la valeur des paramètres de 
sommeil, ainsi que celle des paramètres obtenus après la détection des fuseaux de sommeil au 
cours de 2 premiers et des 2 derniers cycles de sommeil chez chaque groupe d’enfants. Puis 
nous avons essayé de mettre en évidence des corrélations entre ces nouveaux paramètres et les 
performances des enfants au cours de la restitution de chaque test d’apprentissage.  
 
5.9.1. Résultats des enregistrements polysomnographiques  
Les paramètres de sommeil mesurés lors des 2 premiers et des 2 derniers cycles de sommeil 
chez les enfants CONT et NC sont résumés dans la table 4.  
 
Concernant les analyses réalisées en considérant les 2 premiers cycles de sommeil, l’efficacité 
de sommeil des enfants NC était significativement moins bonne chez les enfants NC 
(moyenne EFF CONT : 96,56 ± 0,91 ; moyenne EFF NC : 85,59 ± 1,83 ; p < 0,001). L’éveil 
intra-nuit ainsi que l’index de micro-éveils étaient significativement plus élevés chez les 
enfants NC (moyenne WASO% CONT : 3,45 ± 1,05 ; moyenne WASO NC : 17,28 ± 2,67 ; p 
< 0,001 et moyenne Imicro CONT : 6,13 ± 0,68 ; moyenne Imicro NC : 10,22 ± 1,41 ; p = 
0,01). Concernant la macrostructure du sommeil, le volume de stade 1 était plus important 
chez les enfants NC (moyenne S1% CONT : 8,78 ± 1,11 ; moyenne S1% NC : 15,2 ± 2,37 ; p 
= 0,03). A l’inverse, le volume de stade 3 était plus important chez les enfants CONT 
(moyenne S3% CONT : 38,01 ± 2,30 ; moyenne S3% NC : 30,48 ± 2,08 ; p = 0,01). 
 
Concernant les analyses réalisées en considérant les 2 derniers cycles de sommeil, l’efficacité 
de sommeil était toujours significativement moins bonne chez les enfants NC (moyenne EFF 
CONT : 92,93 ± 2,88 ; moyenne EFF NC : 82,75 ± 1,18 ; p = 0,01). De plus, l’index de 
micro-éveils était significativement plus élevé chez les enfants NC (moyenne Imicro CONT : 
8,90 ± 0,90 ; moyenne Imicro NC : 13,80 ± 1,48 ; p = 0,02). Au niveau de la macrostructure 
du sommeil, le volume de stade 2 était significativement plus important chez les enfants 
CONT (moyenne S2% CONT : 49,04 ± 2,71 ; moyenne S2% NC : 36,12 ± 3,56 ; p = 0,002).    
 
Table 4: Paramètres de sommeil au cours de l’intervalle de rétention : 
 2 premiers cycles de sommeil 2 derniers cycles de sommeil 
 CONT NC CONT NC 
Temps de sommeil total 
(min) 256,30 ± 16,81  192,66 ± 18,15 155,15 ± 5,89   149,25 ± 12,72 
Efficacité de sommeil 
(%) 96,56 ± 0,91   85,59 ± 1,83*** 92,93 ± 2,88 82,75 ± 1,18* 
Stades de sommeil, 
temps en min     
Stade 1 22,76 ± 3,75    28,20 ± 4,67 24,53 ± 2,51 27,26 ± 4,73 
Stade 2 106,38 ± 10,97    77,90 ± 9,18 75,76 ± 4,67     50,16 ± 4,95** 
Stade 3 95,76 ± 7,62 57,65 ± 6,05***   9,76 ± 3,15 16,75 ± 4,84 
SP  30,61 ± 2,51    28,65 ± 4,30 44,23 ± 4,64 54,70 ± 8,54 
Stades de sommeil, en 
%      
Stade 1 8,78 ± 1,11      15,2 ± 2,37* 16,17 ± 1,66 18,83 ± 2,81 
Stade 2  40,66 ± 2,25    38,95 ± 2,37 49,04 ± 2,71     36,12 ± 3,56** 
Stade 3  38,01 ± 2,30    30,48 ± 2,08*   6,15 ± 1,86 10,08 ± 2,85 
SP  12,53 ± 9,94    14,86 ± 1,26 32,87 ± 4,71 35,31 ± 4,10 
Eveils intra-nuit, (% du 
temps de sommeil total  3,45 ± 1,05 17,28 ± 2,67***  9,30 ± 5,01 21,16 ± 1,77 
Index de micro-éveils 6,13 ± 0,68    10,22 ± 1,41*  8,90 ± 0,90   13,80 ± 1,48* 
Les résultats présentés correspondent à des moyennes (±SEM). Les astérisques indiquent une différence significative 
entre les groupes d’enfants CONT et NC, * p < 0,05 ; ** p < 0,01 ; *** p < 0,001. 
5.9.2. Résultats de la détection des fuseaux de sommeil   
Détection lors des 2 premiers cycles de sommeil :  
Concernant le nombre total de fuseaux de sommeil, celui-ci était significativement supérieur 
sur la dérivation C3 chez les enfants CONT, comparé aux enfants NC (moyenne C3 CONT : 
689,16 ± 195,59 ; moyenne C3 NC : 264,75 ± 66,87 ; p = 0,04) (figure 24A).  
 
Concernant la densité des fuseaux de sommeil, aucune différence significative n’a pu être 
mise en évidence entre les enfants CONT et NC. Néanmoins, celle-ci était encore une fois 
toujours supérieure chez les enfants CONT, comparé à celle des enfants NC. Cette tendance a 
pu être observée sur toutes les dérivations étudiées (moyenne C3 CONT : 5,21 ± 0,95 ; 
moyenne C3 NC : 4,20 ± 1 ; p = 0,96 ; moyenne C4 CONT : 4,96 ± 0,94 ; moyenne C4 NC : 
3,83 ± 0,81 ; p = 0,53 ; moyenne FP1 CONT : 4,19 ± 0,77 ; moyenne FP1 NC : 3,74 ± 0,82 ; 
p = 0,96 ; moyenne FP2 CONT : 4,08 ± 0,88 ; moyenne FP2 NC : 3,61 ± 0,73 ; p = 0,88) 
(figure 24B).  
 
 Concernant la durée moyenne des fuseaux de sommeil, celle-ci était significativement plus 
longue chez les enfants CONT, comparé à celle des enfants NC sur toutes les dérivations 
(moyenne C3 CONT : 1,62 ± 0,09 ; moyenne C3 NC : 1,21 ± 0,08 ; p < 0,001 ; moyenne C4 
CONT : 1,61 ± 0,09 ; moyenne C4 NC : 1,21 ± 0,08 ; p = 0,001 ; moyenne FP1 CONT : 1,52 
± 0,09 ; moyenne FP1 NC : 1,19 ± 0,10 ; p = 0,01 ; moyenne FP2 CONT : 1,55 ± 0,09 ; 
moyenne FP2 NC : 1,16 ± 0,08 ; p = 0,001) (figure 24C). 
 
 
 
 
Détection lors des 2 derniers cycles de sommeil : 
Concernant le nombre total de fuseaux de sommeil, celui-ci était significativement supérieur 
sur toutes les dérivations chez les enfants CONT comparé, aux enfants NC (moyenne C3 
CONT : 400,91 ± 69,01 ; moyenne C3 NC : 138,25 ± 25,13 ; p = 0,01 ; moyenne C4 CONT : 
402,25 ± 57,74 ; moyenne C4 NC : 140,75 ± 25,92 ; p = 0,003 ; moyenne FP1 CONT : 
350,45 ± 55,66 ; moyenne FP1 NC : 121,41 ± 20,07 ; p = 0,006 ; moyenne FP2 CONT : 
372,41 ± 59,28 ; moyenne FP2 NC : 132,16 ± 22,63 ; p = 0,003) (figure 25A).  
 
Concernant la densité des fuseaux de sommeil, celle-ci était plus importante sur les 
dérivations C4, FP1 et FP2 chez les enfants CONT comparé aux enfants NC (moyenne C4 
CONT : 5,1 ± 0,59 ; moyenne C4 NC : 2,93 ± 0,52 ; p = 0,01 ; moyenne FP1 CONT : 4,28 ± 
0,57 ; moyenne FP1 NC : 2,49 ± 0,40 ; p = 0,02 ; moyenne FP2 CONT : 4,73 ± 0,59 ; 
moyenne FP2 NC : 2,77 ± 0,46 ; p = 0,01) (figure 25B).  
 
 Concernant la durée moyenne des fuseaux de sommeil, celle-ci était significativement plus 
longue chez les enfants CONT, comparé aux enfants NC sur toutes les dérivations (moyenne 
C3 CONT : 1,70 ± 0,03 ; moyenne C3 NC : 1,19 ± 0,08 ; p < 0,001 ; moyenne C4 CONT : 
1,69 ± 0,04 ; moyenne C4 NC : 1,18 ± 0,07 ; p < 0,001 ; moyenne FP1 CONT : 1,60 ± 0,06 ; 
moyenne FP1 NC : 1,21 ± 0,07 ; p = 0,009 ; moyenne FP2 CONT : 1,65 ± 0,04 ; moyenne 
FP2 NC : 1,20 ± 0,05 ; p < 0,001) (figure 25C). 
 
 
 
5.9.3. Corrélations entre les paramètres de sommeil enregistrés et les 
performances   
- Apprentissage visuo-spatial   
 
Deux premiers cycles de sommeil : 
Aucune corrélation entre les paramètres de sommeil et les performances n’a pu être mise en 
évidence ni chez les enfants CONT, ni chez les enfants NC. En revanche, lorsque nous avons 
regroupé les paramètres de sommeil et les performances de tous nos sujets, une corrélation 
positive (r = 0,46 ; p < 0,05) a été mise en évidence entre le volume de sommeil lent profond 
(S3%) et le taux de rétention de l’information (RATIO%). 
 
Deux derniers cycles de sommeil : 
Aucune corrélation entre les paramètres de sommeil et les performances des enfants n’a pu 
être observée, ni chez les enfants CONT, ni chez les enfants NC, ni lorsque nous avons 
regroupé les données de nos 2 groupes. 
 
- Apprentissage procédural 
Deux premiers cycles de sommeil : 
Aucune corrélation entre les paramètres de sommeil et les performances n’a pu être observée, 
ni chez les enfants CONT, ni chez les enfants NC ni lorsque nous avons regroupé l’ensemble 
des données de tous nos enfants. 
 
 
 
Deux derniers cycles de sommeil :   
Aucune corrélation entre les paramètres de sommeil et les performances n’a pu être observée, 
ni chez les enfants CONT, ni chez les enfants NC. Néanmoins, lorsque nous avons regroupé 
les données de nos 2 groupes, une corrélation positive (r = 0,79 ; p < 0,05) entre le temps de 
sommeil total (TST) et le taux de progression RATIO% W, ainsi qu’une corrélation positive 
(r = 0,78 ; p < 0,05) entre le temps passé en SP en minutes et le taux de progression RATIO% 
W ont été mises en évidence. 
  
- Apprentissage émotionnel 
Aucune corrélation entre les paramètres de sommeil mesurés lors des 2 premiers et lors des 2 
derniers cycles de sommeil et les performances n’a pu être observée, ni chez les enfants 
CONT, ni chez les enfants NC, ni lorsque nous avons regroupé l’ensemble des données de 
tous nos enfants.  
 
6. Discussion des résultats  
 
Le but de cette étude était d’évaluer l’impact de la narcolepsie et de la fragmentation 
importante du sommeil qui l’accompagne sur les processus de consolidation des 
apprentissages dépendants du sommeil. Nous avons évalué cet impact dans le cadre d’un 
apprentissage visuo-spatial, d’un apprentissage procédural et d’un apprentissage émotionnel. 
Au regard des résultats obtenus, il apparaît que (1) la narcolepsie semblerait avoir un impact 
négatif sur les processus de consolidation nocturne des apprentissages visuo-spatiaux, (2) la 
narcolepsie semblerait avoir un impact positif sur les processus de consolidation nocturne des 
apprentissages procéduraux et (3) la narcolepsie ne semblerait pas avoir d’impact sur les 
processus de consolidation des apprentissages émotionnels. Néanmoins, les observations 
faites au sujet de l’apprentissage procédural et de l’apprentissage émotionnel doivent être 
considérées avec prudence au regard de la taille très réduite des échantillons testés (n = 5).  
Ces résultats, ainsi que ceux concernant les caractéristiques de nos 2 groupes d’enfants seront 
discutés dans les sections suivantes. 
 
6.1. Caractéristiques de nos populations d’enfants   
Les enfants NC inclus dans notre étude présentaient bien les caractéristiques de la pathologie 
étudiée. Effectivement, la présence d’une somnolence diurne excessive a bien été mise en 
évidence chez ces enfants au regard des scores au questionnaire d’Epworth, tous 
pathologiques, ainsi qu’au regard des résultats des TILEs montrant des latences moyennes 
d’endormissement anormalement courtes avec au moins 2 endormissements en SP. De plus, la 
présence de cataplexies et de l’allèle HLA DQB1*06-02 retrouvées chez tous les enfants NC 
viennent confirmer le diagnostic de narcolepsie de type 1. Le taux de 60% d’enfants obèses au 
sein de notre groupe de NC correspondait bien à ce qui a déjà été décrit dans la littérature 
(Inocente et al., 2013). Au niveau de l’architecture du sommeil, une fragmentation du 
sommeil plus importante ainsi qu’un temps d’éveil intra-nuit plus élevé que ceux observés 
chez les enfants CONT ont bien été observés. Au niveau des évaluations neuropsychologiques 
réalisées, seul un léger déficit au niveau de la mémorisation d’une liste de mots a été mis en 
évidence chez les enfants NC à l’aide de la CMS, alors que la mémorisation d’histoire, de 
visages et de localisation de points étaient comparables entre nos 2 groupes d’enfants. Les 
tests que nous avons utilisés pour évaluer la consolidation nocturne des apprentissages ne 
faisant pas appel à des compétences verbales, l’impact de ce déficit sur les performances des 
enfants NC était donc probablement négligeable. Néanmoins, la mise en évidence de ce 
déficit souligne la nécessité de prolonger la phase d’apprentissage des tests de consolidation 
mnésique jusqu’à l’atteinte d’un critère d’arrêt chez les enfants NC. De cette manière, nous 
nous assurons que leurs capacités de rétention des informations n’influencent pas les 
performances obtenues lors de la restitution de ces tests. En répétant l’apprentissage jusqu’à 
l’atteinte d’un critère d’arrêt, nous nous assurons que les performances de nos 2 groupes 
d’enfants ont atteint un niveau équivalent, malgré les troubles cognitifs présentés par les 
enfants NC. Les performances mesurées lors de la restitution ne peuvent donc pas être 
imputables à un déficit d’apprentissage chez les enfants NC. Or, dans leur étude, Cipolli et al 
(2009) n’ont pas répété l’apprentissage jusqu’à l’atteinte d’un critère d’arrêt. De plus, dans 
cette étude, les phases d’apprentissage et de restitution étaient séparées par une période 
d’éveil puis de sommeil alors que dans notre étude, seule une période de sommeil séparait ces 
2 phases. Donc, dans l’étude de Cipolli et al (2009), les sujets narcoleptiques étaient exposés à 
des interférences au cours de la période d’éveil ayant pu faciliter l’oubli des informations, ce 
qui n’a pas été le cas dans notre étude. Les résultats que ces auteurs ont obtenus lors de la 
restitution peuvent donc avoir été influencés par l’oubli des informations dû aux interférences 
générées par la phase d’éveil, mais également par un déficit d’apprentissage dû aux troubles 
cognitifs des sujets narcoleptiques. Les résultats du WISC IV, quant à eux, n’ont pas mis en 
évidence de différence significative entre nos 2 groupes d’enfants au niveau des compétences 
verbales, de raisonnement, de mémorisation ou de vitesse de traitement. Concernant les 
capacités de mémoire à court terme, les résultats du sous-test du WISC IV mesurant l’empan 
mnésique n’ont pas mis en évidence de différence entre nos 2 groupes d’enfants. Ces résultats 
étant dans la norme pour chaque population, ceci suggère donc une absence de déficit au 
niveau de la mémoire à court terme chez les enfants CONT et NC. Les capacités cognitives de 
nos 2 groupes d’enfants semblaient donc comparables et ne sembleraient donc pas pouvoir 
être impliquées dans la différence de résultat observée lors de la restitution du test de 
localisation d’images et du test du dessin en miroir.  
 
6.2. Consolidation nocturne de l’apprentissage visuo-spatial  
Les résultats que nous avons obtenus chez nos enfants CONT ont bien répliqués ceux déjà 
montrés chez l’adulte (Wilhelm et al., 2008) et chez l’enfant sans pathologie de sommeil 
(Backhaus et al., 2007  ; Prehn-Kristensen et al., 2009 , 2011 ; Wilhelm et al., 2008), 
suggérant que la nuit post-apprentissage aboutit à une stabilisation des performances lors de la 
restitution d’une tâche de localisation d’images. Néanmoins, les performances de notre 
groupe d’enfants NC étaient significativement moins bonnes lors de la restitution que celles 
des enfants CONT. De plus, le taux négatif de rétention de l’information indiquait une perte 
d’informations entre l’apprentissage et la restitution chez les enfants NC. Enfin, le calcul des 
distances Euclidiennes entre les réponses correctes et incorrectes lors de l’apprentissage et la 
restitution a montré que les enfants NC avaient tendance à s’éloigner des réponses correctes 
lors de la restitution, tandis que les enfants CONT avaient tendance à s’en rapprocher. Donc, 
un effet bénéfique du sommeil sur les performances lors de la restitution a été observé chez 
les enfants CONT, ce qui n’a pas été le cas chez les enfants NC. Quatre explications ont été 
envisagées pour expliquer cette différence au niveau des performances mesurées lors de la 
restitution.  
- 1ere explication :  
Une première hypothèse serait que les enfants NC ont rencontré plus de difficultés lors de la 
phase d’apprentissage par rapport aux enfants CONT. Effectivement, la somnolence diurne 
excessive et la fatigue accumulée au cours de la journée ont pu entraîner une diminution des 
ressources attentionnelles au moment de l’apprentissage, ce qui aurait perturbé la phase 
d’encodage des informations chez les enfants NC. Néanmoins, les résultats concernant les 
mesures de la stabilité de l’attention n’ont pas montré de différence significative entre nos 2 
groupes d’enfants lors de l’apprentissage. De plus, le nombre d’essais nécessaires pour 
atteindre le critère d’arrêt de 75% de réponses correctes lors de l’apprentissage, était 
équivalent chez nos 2 groupes d’enfants, il était même inférieur chez les enfants NC. Enfin, 
les performances des enfants NC et CONT étaient équivalentes à la fin de la phase 
d’apprentissage. Ces résultats suggèrent donc que les enfants NC ont été capables de 
maintenir un niveau d’attention suffisant au cours de la phase d’encodage des informations, ce 
qui leur a permis d’atteindre des performances comparables à celles des enfants CONT. Au 
regard de ces observations, nous pouvons donc conclure que les enfants NC n’ont pas 
rencontré plus de difficultés que les enfants CONT lors de la phase d’apprentissage, malgré 
leur potentiel état de fatigue. Donc, la différence entre les performances observées lors de la 
restitution entre les enfants NC et CONT ne semble s’expliquer par un déficit d’encodage des 
informations lors de l’apprentissage chez les enfants NC.  
 
- 2e explication :  
Une deuxième hypothèse pouvant expliquer cette différence de performance entre les enfants 
CONT et NC serait que les enfants NC auraient pu présenter des difficultés attentionnelles les 
empêchant de se concentrer sur la tâche, comparé aux enfants CONT lors de la restitution. 
Une nouvelle fois, aucune différence significative quant à la stabilité de l’attention mesurée 
entre nos 2 groupes d’enfants n’a été mise en évidence. Néanmoins, ce résultat ne nous 
permet pas d’exclure qu’un déficit attentionnel chez les enfants NC puisse être partiellement 
ou totalement à l’origine de la différence de performances observée lors de la restitution, 
puisque certains enfants n’ont pas été soumis aux tests de Stabilo. Cependant, les 
performances obtenues par les enfants NC lors de la restitution des 2 autres tests nous ayant 
permis d’évaluer la consolidation nocturne des apprentissages émotionnel et procédural, 
indiquent que celles-ci n’étaient pas plus faibles que celles des enfants CONT. Nous pouvons 
donc penser que si les enfants NC avaient bien présenté des difficultés attentionnelles au 
cours de la restitution, les performances obtenues par ces enfants auraient été impactées lors 
de l’ensemble des tests, ce qui ne semble pas avoir été le cas. Ceci nous permet donc de 
mettre en doute la présence d’un déficit des capacités attentionnelles chez les enfants NC lors 
de la restitution de l’apprentissage visuo-spatial. 
 
- 3e  explication :  
Une troisième hypothèse pouvant expliquer cet écart de performance aurait pour origine les 
différences observées chez nos 2 groupes d’enfants au niveau de l’organisation du sommeil et 
de son architecture.  
Concernant l’organisation du sommeil, notre étude a dans un premier temps mis en évidence 
des différences significatives au niveau de l’index de micro-éveils et du temps d’éveil intra-
nuit indiquant une fragmentation du sommeil significativement plus importante chez les 
enfants NC. Ficca et al (2000) ayant montré que la fragmentation expérimentale du sommeil 
aboutit à une diminution des performances lors de la restitution d’une tâche verbale (Ficca et 
al., 2000), nos résultats seraient donc compatibles avec l’hypothèse que la fragmentation 
importante du sommeil observée chez notre groupe d’enfant NC soit responsable de la 
diminution de leurs performances lors de la restitution. Malgré tout, aucune corrélation entre 
l’index de micro-éveils et le temps d’éveil intra-nuit chez nos 2 groupes d’enfants n’a pu être 
mise en évidence pour créditer cette hypothèse. Il est possible que la taille réduite de nos 
échantillons puisse expliquer ce constat.   
Notre étude a également mis en évidence des différences au niveau de la macrostructure du 
sommeil chez nos 2 groupes d’enfants. Les résultats des enregistrements 
polysomnographiques ont montré que, comparé aux enfants CONT, les enfants NC 
présentaient des volumes de stade 1 et de SP plus importants et, à l’inverse, un volume de 
stade 2 moins important. Concernant le stade 1, comme les enfants NC présentaient un index 
de micro-éveils et un temps d’éveil intra-nuit plus importants que ceux des enfants CONT, 
ceci indique qu’ils se sont réveillés plus fréquemment. Donc, les enfants NC se sont 
également rendormis plus fréquemment que les enfants CONT au cours de la nuit, entraînant 
un volume de stade 1 plus important chez les enfants NC. Concernant le stade 2, celui-ci 
ayant été impliqué dans la consolidation des apprentissages déclaratifs (Ruch et al., 2012), il 
serait donc tentant d’attribuer l’écart de performance lors de la restitution à la différence de 
volume de ce stade observée entre nos enfants CONT et NC. A notre connaissance, aucune 
étude n’a encore mis en évidence un lien entre le volume de stade 2 au cours de la nuit post-
apprentissage et les performances observées lors de la restitution de tâches déclaratives, ni 
chez l’adulte, ni chez l’enfant. Dans notre étude, l’absence de corrélation entre le volume de 
stade 2 et les performances observées lors de la restitution chez nos 2 groupes d’enfants 
semble indiquer une absence de lien entre ces 2 variables. Néanmoins, l’hypothèse que le 
stade 2, et plus particulièrement les éléments de sa microstructure, aient pu influencer les 
performances de nos 2 groupes d’enfants lors de la restitution peut être envisagée. 
Effectivement, nous avons pu observer plusieurs différences entre les enfants NC et CONT au 
niveau du nombre, de la densité et de la durée moyenne des fuseaux de sommeil. Comparé 
aux enfants CONT, ces 3 paramètres étaient moins importants chez les enfants NC. Le 
nombre significativement plus important de fuseaux de sommeil observé chez les enfants 
CONT peut s’expliquer logiquement par le fait que (1) les enfants CONT ont dormi 
significativement plus longtemps que les enfants NC et (2) que le volume de stade 2 était 
significativement plus élevé chez les enfants CONT. Afin de comparer ce qui est comparable, 
nous avons donc calculé la densité des fuseaux de sommeil, qui nous a permis de déterminer 
le nombre de fuseaux de sommeil observés par minute de stade 2. Malgré l’absence de 
différence significative entre nos 2 groupes d’enfants au niveau de cette densité, celle-ci était 
toujours sensiblement supérieure chez les enfants CONT. Au regard de la taille de nos 
échantillons et de la valeur du p des tests de comparaison de moyennes, il est fort probable 
que des différences significatives puissent être mises en évidence dans le cas d’échantillons 
de taille plus conséquente. Toujours est-il que cette densité plus importante des fuseaux de 
sommeil observée chez les enfants CONT, comparé aux enfants NC, pourrait probablement 
avoir eu un effet bénéfique sur les processus de consolidation de l’apprentissage visuo-spatial 
chez ces enfants. Ceci pourrait expliquer la différence de performances observée lors de la 
restitution chez nos 2 groupes d’enfants. Cette hypothèse est compatible avec les résultats des 
études ayant montré une augmentation de l’activité des fuseaux de sommeil chez l’adulte lors 
de la nuit post-apprentissage d’une tâche d’association d’images (Ruch et al., 2012) et de 
rétention de paires de mots (Gais et al., 2002 ; Schabus et al., 2004), comparé à une période 
de sommeil contrôle. Dans ces études, l’augmentation de l’activité des fuseaux de sommeil 
était corrélée avec l’augmentation des performances des sujets lors de la restitution, suggérant 
une implication des fuseaux de sommeil dans les processus de consolidation des 
apprentissages déclaratifs. Néanmoins, ces résultats n’ont pas été répliqués chez les enfants. 
Effectivement, Hoedlmoser et al (2014) n’ont pas réussi à mettre en évidence une relation 
entre l’augmentation de l’activité des fuseaux de sommeil et les performances lors de la 
restitution d’une tâche verbale chez un groupe de 63 enfants âgés de 8 à 11 ans (Hoedlmoser 
et al., 2014). Ces auteurs ont suggéré que la difficulté trop élevée de la tâche ainsi que des 
problèmes de design expérimental pouvaient être à l’origine de cette absence d’effet. Une 
dernière différence observée entre nos 2 groupes d’enfants lors de l’analyse des résultats de la 
détection des fuseaux de sommeil concerne leur durée moyenne. Celle-ci était 
significativement plus courte chez les enfants NC. A notre connaissance, aucune étude n’a 
encore mis en évidence une telle différence, ni chez les enfants, ni chez les adultes 
narcoleptiques. De plus, aucune étude n’a encore mis en évidence un lien entre la durée des 
fuseaux de sommeil et une augmentation des performances lors de la restitution de tâches 
déclaratives. Malgré cette absence de données sur le sujet et l’absence de corrélation entre ces 
2 variables dans notre étude, nous pouvons quand même supposer que cette réduction de la 
durée moyenne des fuseaux de sommeil observée chez les enfants NC ait eu un impact négatif 
sur les processus de consolidation de l’apprentissage visuo-spatial. Effectivement, les fuseaux 
de sommeil ayant un lien avec les processus de consolidation des apprentissages déclaratifs, il 
est envisageable qu’une modification de leur morphologie puisse aboutir à une perturbation 
de ces processus. Les observations réalisées ci-dessus nous permettent de suggérer que la 
densité et la durée moyenne des fuseaux de sommeil moins importantes chez les enfants NC 
au cours du stade 2 puisse avoir un lien avec la différence de performances observée entre nos 
2 groupes d’enfants lors de la restitution. Nous pouvons également avancer l’hypothèse 
totalement spéculative que cette différence de densité et de durée moyenne des fuseaux de 
sommeil entre nos 2 groupes d’enfants pourrait également avoir été observée lors du stade 3 
du sommeil. Si cette hypothèse est exacte, alors il est possible que la dynamique de transfert 
des traces mnésiques sous-tendus par les fuseaux de sommeil au cours du stade 3 ait été 
également perturbée chez les enfants NC impactant la dynamique des processus de 
consolidation des traces mnésiques au cours du SP.  
Concernant le volume de SP observé chez nos 2 groupes d’enfants, celui-ci était 
significativement supérieur chez les enfants NC. D’après le modèle de consolidation actif du 
sommeil, les processus de consolidation des traces mnésiques se dérouleraient au cours de ce 
stade de sommeil. Un plus grand volume de SP pourrait donc suggérer une optimisation de 
ces processus de consolidation, aboutissant à une amélioration des performances lors de la 
restitution. Au regard des performances des enfants NC significativement moins élevées que 
celles des enfants CONT lors de la restitution, il apparaît que le volume plus important de SP 
n’a pas eu les effets attendus sur les processus de consolidation de l’apprentissage visuo-
spatial chez les enfants NC. De plus, l’absence de corrélation entre le volume de SP et les 
performances lors de la restitution semble indiquer une absence de lien entre ces 2 variables 
chez les enfants NC. En revanche, une corrélation positive (r = 0,53 ; p < 0,05) entre le 
volume de SP et le taux de rétention de l’information a été mise en évidence chez les enfants 
CONT. Ceci indique que plus le volume de SP est important lors de la nuit post-
apprentissage, plus les performances augmentent lors de la restitution chez ces enfants. La 
stabilisation des performances entre l’apprentissage et la restitution chez les enfants CONT 
semble indiquer que le SP a bien eu une influence bénéfique sur les processus de 
consolidation de l’apprentissage visuo-spatial chez les enfants CONT, comparé aux enfants 
NC. A notre connaissance, aucune étude n’a encore montré un lien entre le volume de SP et 
les processus de consolidation des apprentissages déclaratifs dépendants du sommeil, ni chez 
l’adulte, ni chez l’enfant. Notre résultat semble apporter un argument supplémentaire allant 
dans le sens de l’hypothèse du système de consolidation actif du sommeil, et allant à 
l’encontre de la « dual process theory » qui stipule que le SP serait uniquement impliqué dans 
les processus de consolidation des apprentissages procéduraux.  
Au cours de cette étude, nous avons également réalisé une analyse des paramètres de sommeil 
en considérant les 2 premiers et les 2 derniers cycles de sommeil, afin d’évaluer si l’évolution 
de l’architecture du sommeil au cours de la nuit avait un lien avec les performances des 
enfants lors de la restitution. Comme il était attendu, les 2 premiers cycles de sommeil étaient 
riches en sommeil lent profond et présentaient peu de SP, à l’inverse, les 2 derniers cycles de 
sommeil étaient riches en SP et présentaient peu de sommeil lent profond chez nos 2 groupes 
d’enfants. Donc, l’organisation de la macrostructure du sommeil semblait être respectée chez 
les enfants CONT et NC. Aucune corrélation entre les paramètres de sommeil et les 
performances observées lors de la restitution n’a pu être mise en évidence, ni chez les enfants 
CONT, ni chez les enfants NC. Ceci semble indiquer qu’aucun paramètre de sommeil au 
cours des 2 premiers et des 2 derniers cycles de sommeil n’ait eu de lien direct avec les 
performances lors de la restitution, chez nos 2 groupes d’enfants. Donc, ces résultats ne nous 
ont pas permis de déterminer si la première partie et/ou la dernière partie de la nuit de 
sommeil post-apprentissage représentaient ou non des périodes critiques dans les processus de 
consolidation des apprentissages. L’évolution de l’architecture du sommeil au cours de la nuit 
ne semblait donc pas avoir de lien avec les performances lors de la restitution ni chez les 
enfants CONT, ni chez les enfants NC. Néanmoins, lorsque nous avons regroupé ces 
paramètres de sommeil chez nos 2 groupes d’enfants, une corrélation positive (r = 0,46 ; p < 
0,05) entre le volume de stade 3 et les performances lors de la restitution a été observée. Le 
stade 3 du sommeil au cours des 2 premiers cycles de sommeil semble donc avoir eu une 
influence sur les processus de consolidation de l’apprentissage visuo-spatial chez l’ensemble 
des enfants. Ce résultat va dans le sens des études ayant montré une corrélation entre le 
volume de stade 3 et une augmentation des performances lors d’une tâche de rétention de 
paires de mots chez l’adulte (Backhaus et al., 2006 ; Scullin, 2013). Plus généralement, ce 
résultat va également dans le sens des nombreuses études ayant montré une implication du 
stade 3 du sommeil dans les processus de consolidation des apprentissages déclaratifs (revue 
dans Rasch & Born, 2013). 
  
- 4e explication :  
Une dernière hypothèse qui ne peut être négligée, serait que les processus de consolidation 
des apprentissages déclaratifs des enfants NC puissent avoir une dynamique temporelle 
différente de celle des enfants CONT. Effectivement, Cipolli et al (2009) et Mazzeti et al 
(2012) ont montré que, comparé à des adultes contrôles, les effets bénéfiques du sommeil sur 
les performances des adultes narcoleptiques lors d’un apprentissage procédural n’étaient pas 
observés dès la première restitution réalisée immédiatement après la nuit post-apprentissage, 
mais lors de la seconde phase de restitution réalisée la semaine suivante. De la même manière, 
il n’est pas impossible que les processus de consolidation des apprentissages déclaratifs 
dépendants du sommeil présentent un décours temporel plus long chez les enfants NC. 
Néanmoins, contrairement aux résultats obtenus dans ces 2 études montrant une légère 
augmentation des performances lors de la restitution réalisée après la nuit post-apprentissage 
chez les adultes narcoleptiques, le taux de rétention de l’information négatif calculé chez 
notre groupe d’enfants NC indique une baisse des performances entre l’apprentissage et la 
restitution chez ces enfants. De plus, le calcul des distances Euclidiennes entre les réponses 
correctes et incorrectes a montré que les enfants NC avaient tendance à s’éloigner des 
réponses correctes lors de la restitution. Il est donc peu probable qu’une augmentation des 
performances puisse être observée lors d’une seconde restitution plus éloignée dans le temps 
chez les enfants NC. Des analyses complémentaires impliquant un design expérimental 
similaire à celui utilisé dans les études de Cippoli et al (2009) et Mazzeti et al (2012) seront 
nécessaires pour clarifier cette hypothèse. 
 
Au regard des 4 explications avancées ci-dessus pour expliquer la différence de performance 
observée lors de la restitution, il apparaît que la plus probable soit celle impliquant les 
différences observées entre nos 2 groupes d’enfants au niveau de l’architecture du sommeil et 
de son organisation. Une fragmentation du sommeil plus importante combinée à une activité 
réduite des fuseaux de sommeil au cours du stade 2 pourrait être à l’origine de la diminution 
des performances observée chez les enfants NC entre l’apprentissage et la restitution. 
Néanmoins, il n’est pas impossible qu’une combinaison entre plusieurs de ces hypothèses 
puisse expliquer la différence de performance observée entre nos 2 groupes d’enfants lors de 
la restitution. 
Les résultats présentés ci-dessous concernant la consolidation nocturne des apprentissages 
visuo-spatiaux dépendants du sommeil chez les enfants NC ont été soumis à la revue 
Learning and Memory. 
 
6.3. Consolidation nocturne de l’apprentissage procédural  
Les résultats que nous avons obtenus chez les enfants CONT lors de la restitution de la tâche 
de dessin en miroir ont bien répliqué ce qui a déjà été montré chez l’enfant en ce qui concerne 
les processus de consolidation des apprentissages procéduraux dépendants du sommeil. 
Effectivement, il a été montré que, contrairement à ce qui a été observé chez l’adulte, le 
sommeil n’aurait pas d’effet bénéfique sur les performances lors de la restitution de tâches de 
nature procédurale (Prehn-Kristensen et al., 2009 ; Wilhelm et al., 2008). Dans notre étude, 
les performances observées lors du 1er essai de la restitution étaient comparables à celles 
obtenues à la fin de l’apprentissage chez les enfants CONT, indiquant une simple stabilisation 
des performances chez ces enfants. En revanche, les performances de ces enfants 
augmentaient entre le 1er (MM1) et le 2e (MW2) essai de la restitution, suggérant une 
généralisation de l’apprentissage procédural. Plus précisément, cette observation indique que 
les enfants CONT ont réussi à appliquer la procédure apprise, quelle que soit la nature du 
motif à reproduire (succession de M ou de W). Concernant les résultats obtenus chez les 
enfants NC, ceux-ci allaient à l’encontre de ce qui était attendu. Effectivement, les 
performances de ces enfants étaient significativement plus élevées lors du 1er essai de la 
restitution, comparées à celles obtenues à la fin de l’apprentissage, suggérant un gain de 
performances chez les enfants NC. Le taux de progression entre le 6e essai de l’apprentissage 
et le 1er essai de la restitution (RATIO% M) étant quasiment 2 fois plus élevé chez les enfants 
NC, ceci reflète bien la présence de ce gain de performances chez ces enfants, comparé aux 
enfants CONT. De plus, une généralisation de l’apprentissage procédural au cours de la 
restitution a également été observée chez les enfants NC. Les résultats obtenus chez les 
enfants NC semblent donc être plutôt en accord avec ceux rapportés chez l’adulte ayant 
effectivement montré un gain de performances lors de la restitution de tâches de tapping 
(Fischer et al., 2002 ; Korman et al., 2007 ; Walker et al., 2002) et de dessin en miroir 
(Mantua et al., 2016 ; Plihal & Born 1997) après la nuit de sommeil post-apprentissage. 
Néanmoins, le crédit à apporter à ces interprétations est extrêmement limité au regard de la 
taille très réduite de nos échantillons. Il est fort probable que les résultats observés auraient 
été bien différents dans le cadre de l’étude de populations d’enfants plus importantes. 
Cependant, ces observations soulèvent la question suivante : comment expliquer qu’un gain 
de performances ait été uniquement observé chez les enfants NC ?  
Au cours de l’apprentissage, une augmentation linéaire des performances au fil des essais a 
bien été observée chez nos 2 groupes d’enfants, indiquant une progression constante de 
l’acquisition de la procédure. Toutefois, la progression des performances des enfants NC était 
moins importante que celle des enfants CONT à partir du 6e essai de l’apprentissage. 
Cependant, aucune différence significative n’a été mise en évidence entre les performances 
obtenues par nos 2 groupes d’enfants lors de chacun de 7 essais de l’apprentissage. De plus, 
aucune différence significative entre les performances obtenues lors du 6e essai (motif 
représentant une succession de M) et du 7e essai (motif représentant une succession de W) n’a 
été observée au sein de chaque groupe d’enfants. Ceci indique que les enfants CONT et NC 
ont bien mis en place l’adaptation visuo-spatiale permettant de dessiner à l’aide d’un miroir et 
n’ont pas seulement appris à reproduire une succession de M à l’aide d’un miroir. Il semble 
donc que la phase d’apprentissage se soit déroulée de manière similaire chez nos 2 groupes 
d’enfants, et que la différence de performances lors de la restitution ne puisse pas être 
expliquée par un déficit d’acquisition de la procédure chez les enfants CONT.   
 
Une nouvelle fois, cette différence de performance observée lors de la restitution pourrait 
provenir des différences d’architecture et d’organisation du sommeil mises en évidence entre 
nos 2 groupes d’enfants.  
Concernant les résultats des enregistrements polysomnogaphiques obtenus chez les enfants 
NC, ceux-ci étaient en accord avec les observations réalisées par Cipolli et al (2009) et 
Mazzeti et al (2012). Effectivement, ces auteurs ont observé un index de micro-éveils et un 
volume de stade 1 plus importants et, à l’inverse, un volume moins important de stade 2 chez 
les adultes narcoleptiques lors de la nuit suivant un apprentissage procédural (Cipolli et al., 
2009; Mazzeti et al., 2012). Mazzeti et al (2012) ont alors suggéré que ces différences 
pourraient être à l’origine des performances plus faibles des sujets narcoleptiques, comparé 
aux contrôles lors de la restitution. Néanmoins, dans notre étude, non seulement les 
performances des enfants NC étaient supérieures à celles des enfants CONT lors de la 
restitution, mais en plus, aucune corrélation entre ces paramètres de sommeil et les 
performances n’a été mise en évidence, ni chez les enfants NC, ni chez les enfants CONT. 
Ces paramètres de sommeil ne semblent donc pas avoir de lien avec les processus de 
consolidation des apprentissages procéduraux dépendants du sommeil. Cette observation n’est 
pas en accord avec les résultats observés chez l’adulte ayant montré une corrélation positive 
entre le volume de stade 2 et l’augmentation des performances des sujets lors de la restitution 
d’une tâche de tapping (Tucker & Fishbein, 2009 ; Walker et al., 2002). Nous pouvons donc 
envisager qu’il existe une différence entre les adultes et les enfants au sujet de l’implication 
du stade 2 dans les processus de consolidation des apprentissages procéduraux.  
Concernant le volume de SP,  celui-ci était significativement plus important chez les enfants 
NC. Plusieurs études ont montré l’importance de ce stade de sommeil dans les processus de 
consolidation des apprentissages procéduraux (revue dans Rasch & Born 2013). Malgré 
l’absence de corrélation entre le volume de SP et les performances lors de la restitution chez 
les enfants NC, ce volume supérieur de SP pourrait néanmoins expliquer que nous ayons 
observé un gain de performances lors de la restitution chez ces enfants, alors qu’une simple 
stabilisation des performances a été observée chez les enfants CONT. L’hypothèse que le SP 
ait joué un rôle important dans les processus de consolidation de l’apprentissage procédural a 
été appuyée par la mise en évidence d’une corrélation positive (r = 0,78 ; p < 0,05) entre le 
temps en minutes de SP et les performances lors de la restitution lors des 2 derniers cycles de 
sommeil lorsque nous avons regroupé les données de nos 2 groupes d’enfants. De plus, la 
durée de cette période de sommeil semble avoir été importante puisqu’une corrélation positive 
(r = 0,79 ; p < 0,05) entre la durée des 2 derniers cycles de sommeil et les performances lors 
de la restitution a également été mise en évidence. Ces observations semblent donc indiquer 
que les 2 derniers cycles de sommeil ont représenté une période critique dans les processus de 
consolidation de l’apprentissage procédural. Cette hypothèse est en accord avec les résultats 
d’une étude ayant montré un lien entre le SP au cours du dernier quart de la nuit et les 
performances lors de la restitution d’une tâche de discrimination visuelle chez l’adulte 
(Stickgold, Whidbee, Schirmer, Patel & Hobson, 2000). 
Concernant la fragmentation du sommeil, malgré sa plus grande importance chez les enfants 
NC, celle-ci ne semble pas avoir altéré les processus de consolidation de l’apprentissage 
procédural. Notre hypothèse de départ suggérant un impact négatif de la fragmentation 
importante du sommeil des enfants NC sur ces processus de consolidation n’a donc pas pu 
être validée.  
 
6.4. Consolidation nocturne de l’apprentissage émotionnel  
Au cours de notre étude, les résultats obtenus chez nos 2 groupes d’enfants n’ont pas répliqué 
ceux qui ont été déjà montrés chez l’enfant (Prehn-Kristensen et al., 2009) et chez l’adulte 
(Hu et al., 2006 ; Wagner & Born, 2001). Effectivement, contrairement aux études qui 
viennent d’être mentionnées, le nombre d’images à contenu émotionnel correctement 
reconnues lors de la restitution n’était pas significativement plus élevé que le nombre 
d’images neutres, ni chez les enfants CONT, ni chez les enfants NC. Contrairement à ce qui 
était attendu, le sommeil de nos 2 groupes d’enfants ne semble donc pas avoir 
préférentiellement favorisé la rétention des images à contenu émotionnel. Néanmoins, même 
en l’absence de différence significative entre le nombre d’images neutres et d’images à 
contenu émotionnel correctement reconnues lors de la restitution, le nombre d’images à 
contenu émotionnel reconnues était plus élevé chez nos 2 groupes d’enfants. Au regard de la 
taille très réduite de nos échantillons, il est fort probable qu’un effet bénéfique du sommeil sur 
la reconnaissance des images à contenu émotionnel puisse être mis en évidence dans le cadre 
d’échantillons de taille plus conséquente. Lors de la phase d’apprentissage, les résultats de 
l’évaluation de l’ « arousal » provoqué par les images présentées ont montré que nos 2 
groupes d’enfants ont su distinguer de manière équivalente les images neutres et les images à 
contenu émotionnel. Ceci indique que la capacité d’évaluation des émotions ressenties était 
similaire entre nos 2 groupes d’enfants. Lors de la phase de restitution, aucune différence 
significative entre nos 2 groupes d’enfants au niveau des performances obtenues lors de la 
restitution n’a pu être observée. Toutefois, ces performances avaient tendance à être 
meilleures chez les enfants CONT. Une nouvelle fois, l’étude d’un plus grand échantillon 
d’enfants pourrait probablement mettre en évidence des différences significatives entre nos 2 
groupes d’enfants montrant des performances supérieures chez les enfants CONT. Concernant 
le lien entre les paramètres de sommeil et les performances, aucune corrélation n’a pu être 
mise en évidence, ni lorsque nous avons considéré la nuit entière, ni lorsque nous avons 
considéré uniquement les 2 premiers ou les 2 derniers cycles de sommeil. Ces résultats 
semblent donc indiquer que, malgré la fragmentation du sommeil plus importante du 
sommeil, malgré les différences observées chez les enfants NC au niveau de la macrostructure 
du sommeil et malgré le déficit du système à hypocrétine lié à la régulation des émotions, la 
narcolepsie ne semble pas avoir eu d’impact sur les processus de consolidation dépendants du 
sommeil de l’apprentissage émotionnel, comparé aux enfants CONT. Néanmoins, cette 
conclusion n’a qu’une valeur très relative et ces résultats devront être répliqués sur de plus 
grandes populations d’enfants avant de pouvoir être généralisables. 
  
V EVALUATION DE LA CONSOLIDATION NOCTURNE DES 
APPRENTISSAGES CHEZ LES ENFANTS AYANT UN 
SYNDROME D’APNEES OBSTRUCTIVES DU SOMMEIL (SAOS) 
 
Le SAOS se caractérise par la présence récurrente d’épisodes d’obstructions partielles 
(hypopnées) ou totales (apnées) des voies aériennes supérieures au cours du sommeil, 
conduisant à une fragmentation importante de ce dernier. Chez l’adulte, cette fragmentation 
entraîne une réduction du stade 3 du sommeil tandis que chez l’enfant, la fragmentation du 
sommeil est préférentiellement observée au cours du SP (Goh et al., 2000). La sévérité du 
SAOS peut être évaluée à l’aide du calcul de l’Index d’Apnées/Hypopnées obstructive (IHAo) 
mesuré au cours des enregistrements polysomnographiques. Un IAHo compris entre 1 et 3/h 
indique un SAOS léger, un IAHo compris entre 3 et 5/h indique un SAOS modéré et un IAHo 
supérieur à 5/h indique un SAOS sévère. Plusieurs études ont évalué l’impact du SAOS sur 
les processus de consolidation des apprentissages dépendants du sommeil. Les résultats et les 
conclusions de ces travaux seront présentés dans le paragraphe suivant. 
 
1. Sommeil et consolidation des apprentissages chez les sujets SAOS  
Djonlajic et al (2012) ont évalué l’impact de la fragmentation du sommeil sur la consolidation 
nocturne d’un apprentissage procédural (apprentissage de séquences motrices) chez un groupe 
d’adultes présentant un SAOS sévère (i.e. IAHo > 5/h) non-traité. Ces auteurs ont montré que 
les performances des sujets SAOS étaient comparables à celles des sujets contrôles lors de 
l’apprentissage. En revanche, après la nuit post-apprentissage, les performances des sujets 
SAOS étaient significativement moins élevées que celles des sujets contrôles. Les résultats 
des enregistrements polysomnographiques réalisés n’ont montré aucune différence au niveau 
du temps de sommeil total, de l’efficacité de sommeil et des volumes des différents stades de 
sommeil entre les 2 groupes de sujets. En revanche, l’index de micro-éveils et l’IAHo étaient 
significativement plus élevés chez les sujets SAOS. Ces 2 paramètres étaient corrélés 
négativement aux performances des sujets, indiquant que la fragmentation du sommeil due 
aux épisodes d’apnées avait un impact négatif sur les performances des sujets (Djonlagic, 
Saboisky, Carusona, Stickgold & Malhotra, 2012). En utilisant le même test et la même 
procédure expérimentale, une étude plus récente a également complété ces résultats en 
montrant que l’âge des sujets SAOS était corrélé avec la diminution des performances lors de 
la restitution. Effectivement, plus les sujets SAOS étaient âgés, plus leurs performances 
diminuaient au cours de la restitution (Djonlajic et al., 2014). Donc, il semblerait qu’il existe 
une perturbation des processus de consolidation des apprentissages dépendants du sommeil 
proportionnelle à l’âge chez les sujets SAOS. Une autre étude a évalué l’impact du SAOS sur 
la consolidation nocturne de 2 apprentissages déclaratifs (verbal et visuel) et d’un 
apprentissage procédural (tâche de dessin en miroir) chez un groupe d’adultes présentant un 
SAOS modéré, avec comme critère un IAHo > 5 (Kloepfer et al., 2009). Au cours de 
l’apprentissage verbal, les sujets devaient mémoriser un texte comprenant diverses 
informations à propos de la construction d’un immeuble. Au cours de l’apprentissage visuel, 
les sujets devaient mémoriser un itinéraire représenté sur une carte. Les performances des 
sujets SAOS et de leurs sujets contrôles appariés en âge, sexe et quotient intellectuel étaient 
comparables lors de l’apprentissage de chacune des 3 tâches auxquelles ils ont été soumis. En 
revanche, les performances des sujets SAOS étaient significativement moins bonnes que 
celles des sujets contrôles lors de la restitution de la tâche de dessin en miroir et de la tâche 
verbale. Les performances lors de la restitution de la tâche visuelle étaient également moins 
bonnes chez les sujets SAOS comparativement aux sujets contrôles, sans pour autant atteindre 
le seuil de significativité. Les résultats des enregistrements polysomnographiques n’ont pas 
mis en évidence de différence significative au niveau du temps de sommeil total, de 
l’efficacité de sommeil et des volumes des différents stades de sommeil entre les 2 groupes de 
sujets. En revanche, l’index de micro-éveils était significativement supérieur chez les sujets 
SAOS. Seule une corrélation positive entre la densité du SP et le taux de rétention des 
informations mesuré lors de la tâche verbale a été observée chez les sujets SAOS, suggérant 
l’importance de ce stade de sommeil dans les processus de consolidation des apprentissages 
verbaux (Kloepfer et al., 2009). Concernant l’impact du SAOS sur les processus de 
consolidation dépendants du sommeil chez les enfants, les 2 études déjà présentées dans la 
section 6.2.3 du chapitre 2 (voir page 96) ont montrés des résultats contrastés au sujet des 
apprentissages déclaratifs. Kheirandisch-Gozal et al (2010) ont montré une diminution 
significative des performances lors de la restitution d’une tâche de reconnaissance d’images 
après la nuit post-apprentissage que ces auteurs ont attribué à la fragmentation plus 
importante du sommeil présentée par les enfants SAOS. A l’inverse, d’après Csábi et al 
(2016), le SAOS ne semblerait pas avoir d’impact négatif sur la consolidation nocturne d’un 
apprentissage verbal puisqu’une stabilisation des performances entre l’apprentissage et la 
restitution a été observée chez ces enfants. De plus, ces auteurs n’ont observé aucune 
différence entre les enfants SAOS et contrôles au niveau des performances lors de 
l’apprentissage et de la restitution d’une tâche de temps de réaction sériel suggérant une 
préservation des processus de consolidation nocturne des apprentissages procéduraux chez les 
enfants SAOS (Csábi et al., 2016). Toutefois, le groupe d’enfants testé dans l’étude de Csábi 
et al (2016) était hétérogène et peu symptomatique car celui-ci rassemblait des enfants 
présentant des troubles respiratoires au cours du sommeil (n = 10) et des enfants SAOS (n = 
6). L’introduction de ce biais de sélection a pu influencer les résultats, ce qui pourrait 
expliquer les observations contradictoires rapportées par ces 2 études.  
 
Au regard de l’ensemble des résultats présentés ci-dessus, il apparaît que l’impact du SAOS 
sur les processus de consolidation des apprentissages dépendants du sommeil semble être 
différent entre les adultes et les enfants. Chez l’adulte, un consensus semble exister sur le fait 
que le SAOS ait un impact négatif sur les processus de consolidation des apprentissages 
verbaux, visuels et procéduraux. En revanche, chez les enfants, les résultats semblent plus 
mitigés. Concernant les apprentissages de nature déclarative, l’impact du SAOS sur la 
consolidation nocturne des apprentissages semble dépendre de la tâche considérée. 
Contrairement à ce qui a été observé chez l’adulte, il n’est pas possible à l’heure actuelle 
d’affirmer que le SAOS a un impact négatif sur les processus de consolidation des 
apprentissages déclaratifs dépendants du sommeil chez les enfants. Des études 
complémentaires semblent donc nécessaires afin de répondre à cette question.  Concernant les 
apprentissages procéduraux, le SAOS ne semble pas avoir d’impact sur les processus de 
consolidation nocturne d’un apprentissage de temps de réaction sériel chez les enfants, 
contrairement à ce qui a pu être observé chez l’adulte.  
 
2. Objectif et hypothèse de travail  
Les études s’étant intéressées à l’impact du SAOS sur les processus de consolidation des 
apprentissages dépendants du sommeil chez les enfants sont rares. De plus, les résultats 
rapportés ci-dessus ne nous permettent pas de tirer des conclusions aussi claires que celles 
formulées chez l’adulte quant à l’impact négatif du SAOS sur ces processus. Afin 
d’approfondir et de clarifier cette question, nous avons décidé d’évaluer les processus de 
consolidation nocturne des apprentissages chez un groupe uniquement composé d’enfants 
SAOS non-traité et chez un groupe d’enfants contrôles (CONT). Les processus de 
consolidation nocturne des apprentissages visuo-spatiaux n’ayant jamais été évalués chez les 
enfants SAOS, nous avons donc soumis nos 2 groupes d’enfants à la tâche de localisation de 
paires d’images décrite dans le paragraphe 4.1 du chapitre 3 (voir page 114). De plus, la 
consolidation nocturne des apprentissages procéduraux n’ayant jamais été évaluée dans le 
cadre d’une tâche de dessin en miroir chez les enfants SAOS, nous avons donc soumis nos 2 
groupes d’enfants à cette tâche décrite dans le paragraphe 4.2 du chapitre 3 (voir page 117). 
Nous savons que la fragmentation du sommeil présentée par les sujets SAOS a été mise en 
lien avec la diminution des performances lors de la restitution de tâches déclaratives chez 
l’adulte et chez l’enfant. Nous devrions donc également observer une diminution des 
performances des enfants SAOS lors de la restitution de la tâche de localisation d’images due 
à la fragmentation du sommeil présentée par ces enfants. La consolidation nocturne des 
apprentissages procéduraux semblant, quant à eux, être préservés chez les enfants SAOS, 
nous ne devrions pas observer de différence entre nos 2 groupes d’enfants au niveau des 
performances lors de la restitution de la tâche de dessin en miroir.  
Nous nous sommes également interrogés au sujet de l’impact de la sévérité du SAOS sur les 
processus de consolidation des apprentissages dépendants du sommeil. Le SAOS léger a-t-il 
les mêmes effets que le SAOS sévère sur les processus de consolidation nocturne des 
apprentissages ? Logiquement, nous avons fait l’hypothèse que plus le SAOS était sévère et 
plus les processus de consolidation nocturne des apprentissages seraient impactés. Si cette 
hypothèse est exacte, alors nous devrions observer une diminution des performances lors de la 
restitution des tests de consolidation nocturne proportionnelle à la sévérité du SAOS. Plus la 
valeur de l’IAHo sera élevée et moins les performances seront bonnes au cours de la 
restitution chez les enfants SAOS. Les résultats obtenus lors de cette étude seront présentés 
dans le paragraphe suivant. 
 
3. Résultats 
 
3.1. Description de nos populations d’enfants  
Un groupe de 18 patients présentant un syndrome d’apnées obstructives du sommeil (SAOS) 
non-traités, âgés de 5 à 15 ans (moyenne : 9,54 ± 0,81, 13 garçons, 5 filles) et un groupe de 18 
enfants contrôles (CONT), non-traités, âgés de 5 à 13 ans (moyenne : 9,84 ± 0,44, 12 garçons, 
6 filles) ont été inclus dans cette étude. 
Les résultats des mesures anthropométriques et des questionnaires recueillis chez chaque 
groupe sont résumés dans la table 1. Au regard des valeurs de l’IMC et de leurs Z-scores, il 
apparaît que sur 18 enfants SAOS, 3 étaient obèses soit près de 17% de l’effectif. Comparés 
aux enfants CONT, 7 enfants SAOS présentaient un score pathologique au questionnaire 
d’Epworth (CONT : 3,35 ± 0,63 ; SAOS : 7,16 ± 1,06 ; p < 0,008) suggérant la présence 
d’une somnolence diurne excessive chez ces enfants. De plus, les scores au questionnaire de 
sévérité de l’insomnie indiquaient la présence d’une plainte d’insomnie légère chez 11 enfants 
SAOS (CONT : 3,23 ± 0,52 ;  SAOS : 10,37 ± 1,39 ; p < 0,001). En revanche, les résultats des 
questionnaires de Conners et d’inventaire de dépression chez l’enfant n’ont pas mis en 
évidence de signes d’hyperactivité (CONT : 5,18 ± 1,50 ;  SAOS : 9,58 ± 1,42 ; p = 0,03) ou 
de dépression (CONT : 10,00 ± 2,01 ;  SAOS : 9,66 ± 1,14 ; p = 0,90) chez les enfants SAOS 
et CONT. 
  
 
Table 1: Mesures anthropométriques et résultats des questionnaires:  
 
 CONT SAOS 
Age             9,84 ± 0,44 9,54 ± 0,81 
Garçon, n (%)   13 (72)                     12 (66) 
Poids (kg)           32,16 ± 5,25 34,46 ± 8,77 
Taille (cm)         139,66 ± 8,41 128,31 ± 6,32 
IMC (kg/m2)           16,20 ± 0,84 18,95 ± 2,45 
IMC Z-score            -0,04 ± 0,36 1,44 ± 0,97 
Obésité (%)                   0 / 18 (0)                      3 / 18 (16,66) 
Epworth 3,35 ± 0,63 (1/18)   7,16 ± 1,06 (7/18)*** 
Conners 5,18 ± 1,50 (1/18) 9,58 ± 1,42 (3/18)* 
CDI 10,00 ± 2,01 (3/18) 9,66 ± 1,14 (2/18) 
ISI 3,23 ± 0,52 (1/18) 10,37 ± 1,39 (11/18)*** 
Les résultats présentés correspondent à des moyennes (±SEM). Les astérisques indiquent une différence significative 
entre les groupes d’enfants CONT et SAOS, * p < 0,05. ** p < 0,01. *** p < 0,001  
 
3.2. Evaluation du profil cognitif des enfants SAOS et CONT  
Concernant l’évaluation réalisée à l’aide du WISC IV, les moyennes des indices de 
compréhension verbale (ICV), de raisonnement perceptif (IRP), de mémoire de travail (IMT), 
et du quotient intellectuel total (QIT) étaient toutes au-dessus de la norme fixée à un score de 
100 chez les enfants SAOS et CONT (ICV CONT : 116,22 ± 3,06 ; ICV SAOS : 110,53 ; p = 
0,10 ; IRP CONT : 119,11 ± 2,29 ; IRP SAOS : 101,53 ± 4,31 ; p = 0,13 ; IMT CONT : 
101,33 ± 2,77 ; IMT SAOS : 101,60 ± 3,98 ; p = 0,85 ; et QIT CONT : 110,44 ± 2,65 ; QIT 
SAOS : 99,92 ± 4,70 ; p > 0,05). Aucune différence significative entre les enfants SAOS et 
CONT n’a été mise en évidence concernant les mesures moyennes de l’ICV, de l’IRP, de 
l’IMT et du QIT. Seule une différence significative au niveau de l’indice de vitesse de 
traitement (IVT) a été mise en évidence entre nos 2 groupes d’enfants (IVT CONT : 101,11 ± 
3,83 ; IVT SAOS : 90,20 ± 4,39 ; p = 0,03), indiquant que les enfants SAOS étaient moins 
rapides que les enfants CONT pour traiter les informations (figure 26). Enfin, aucune 
différence significative n’a été mise en évidence entre les enfants SAOS et CONT concernant 
le sous-test du WISC IV mesurant l’empan mnésique endroit et envers (norme du sous-test : 
10 ; moyenne CONT : 10,27 ± 0,46 et moyenne SAOS : 10,77 ± 0,69 ; p = 0,85), ce qui 
suggère qu’aucun de nos groupes d’enfants ne présentait de déficit au niveau de la mémoire à 
court terme.  
 
 
Concernant l’évaluation réalisée à l’aide de la CMS, la moyenne des notes obtenues aux 
épreuves de la localisation de points (LP), des histoires (H) et de la liste de mots (LM) étaient 
toutes au dessus de la norme fixée à un score de 10. Aucune différence significative entre les 
enfants CONT et SAOS n’a été mise en évidence au niveau des épreuves LP, H et LM. En 
revanche, les moyennes des notes obtenues lors du rappel immédiat (moyenne CONT : 13,88 
± 0,54 et moyenne SAOS : 9,93 ± 0,55 ; p = 0,04)  et de la reconnaissance différée (moyenne 
CONT : 13,11 ± 0,70 ; moyenne SAOS : 9,46 ± 0,92 ; p = 0,04) lors de l’épreuve de la 
reconnaissance des visages étaient significativement moins élevées chez les enfants SAOS 
que chez les enfants CONT. L’ensemble de ces résultats est résumé dans la table 2. 
  
Figure 26 : Résultats du WISC IV chez les 
enfants CONT (en blanc) et SAOS (en gris). De 
gauche à droite : moyennes des indices (± SEM) 
de compréhension verbale (ICV), de 
raisonnement perceptif (IRP), de mémoire de 
travail (IMT), de vitesse de traitement (IVT) et 
du quotient intellectuel total (QIT). Pour chaque 
groupe, ces moyennes se situent au-dessus de la 
norme fixée à 100 (ligne rouge). Les astérisques 
indiquent une différence significative entre les 
groupes d’enfants CONT et SAOS, * p < 0,05. ** 
p < 0,01. *** p < 0,001. 
 
 
Table 2 : Résultats des épreuves de la CMS :  
EPREUVES   CONT SAOS 
Localisation de points :  
Apprentissage 
Note totale 
Rappel différé 
 
 11,44 ± 0,54 
11,55 ± 0,47 
11,88 ± 0,07 
 
10,93 ± 0,61 
11,06 ± 0,58 
11,26 ± 0,39 
Histoires : 
Rappel immédiat 
Rappel différé 
Reconnaissance différée 
 
13,33 ± 0,42 
12,66 ± 0,55 
13,33 ± 0,57 
 
11,00 ± 0,69 
11,33 ± 0,74 
9,53 ± 0,77 
Reconnaissance des visages : 
Rappel immédiat 
Reconnaissance différée 
 
13,88 ± 0,54 
13,11 ± 0,70 
 
9,93 ± 0,55* 
9,46 ± 0,60* 
Liste de mots :  
Apprentissage 
Rappel différé 
 
12,66 ± 0,79 
11,88 ± 0,94 
 
9,80 ± 0,93 
9,46 ± 0,92 
Les résultats présentés correspondent à des moyennes (±SEM). Les astérisques indiquent une différence significative 
entre les groupes d’enfants CONT et SAOS, * p < 0,05 ; ** p < 0,01 ; *** p < 0,001
 
3.3. Résultats des enregistrements polysomnographiques   
Les paramètres de sommeil enregistrés chez chaque groupe lors de l’intervalle de rétention 
séparant l’apprentissage de la restitution sont résumés dans la table 3. Aucune différence 
significative entre nos 2 groupes d’enfants n’a pu être mise en évidence concernant le temps 
de sommeil total, l’efficacité de sommeil, les latences du sommeil et du SP, les volumes de 
sommeil et le nombre de cycles de sommeil ou encore au niveau des indices de fragmentation 
du sommeil (indice de micro-éveils et temps d’éveil intra-nuit). 
  
 
 
Table 3 : Paramètres de sommeil au cours de l’intervalle de rétention :  
 
              CONT                       SAOS 
Temps de sommeil total (min) 515,11 ± 15,13 503,72 ± 9,31 
Efficacité de sommeil (%) 92,47 ± 1,29 90,88 ± 1,07 
Latence du sommeil (min) 26,83 ± 7,62a 28,15 ± 5,81 
Latence du SP (min) 137,16 ± 11,76 146,05 ± 12,61 
Stades de sommeil, temps en min   
Stade 1 59,83 ± 6,49  50,25 ± 4,61 
Stade 2 230,88 ± 10,85 232,53 ± 5,64 
Stade 3 117,00 ± 5,32 109,30 ± 5,52 
SP  106,44 ± 7,87 109,72 ± 5,78 
Stades de sommeil, en % du temps 
de sommeil total    
Stade 1 11,48 ± 1,03 10,02 ± 0,92 
Stade 2 44,50 ± 1,35 46,18 ± 0,84 
Stade 3 22,93 ± 1,34 22,10 ± 1,02 
SP 20,62 ± 1,35 21,96 ± 1,13 
Eveils intra-nuit, en % du temps de 
sommeil total  7,09 ± 1,48 10,15 ± 1,27 
Nombre de cycles de sommeil 5,17 ± 0,20 5,55 ± 0,32 
Index de micro-éveils 8,96 ± 1,02 9,67 ± 1,26 
   
IAHo  3,62 ± 0,86 
Index des réactions d’éveil dues à 
un évènement respiratoire (n/h)  3,18 ± 0,60 
Saturation moyenne (%)  96,57 ± 0,26 
Les résultats présentés correspondent à des moyennes (±SEM). Les astérisques indiquent une différence significative 
entre les groupes d’enfants CONT et SAOS, * p < 0,05 ; ** p < 0,01 ; *** p < 0,001. 
a La latence de sommeil n’est pas valide chez les enfants contrôles car l’heure de coucher et non l’heure d’extinction 
des lumières a été notée chez certains sujets.  
 
3.4. Tests d’attention   
Nous avons mesuré la stabilité de l’attention chez nos 2 groupes d’enfants avant de débuter 
les phases d’apprentissage et de restitution. Nous avons utilisé les tests du Stabilo couleur et 
du Stabilo côté.  
Concernant le Stabilo couleur, une différence significative entre les enfants CONT et SAOS 
concernant la stabilité de l’attention a été observée le soir (moyenne %ATT SOIR CONT : 54 
± 1,93 ; moyenne %ATT SOIR SAOS : 49,06 ± 3,42 ; p = 0,03) et le matin (moyenne %ATT 
MATIN CONT : 65,8 ± 1,96 ; moyenne %ATT MATIN SAOS : 53,46 ± 4,29 ; p = 0,04). 
Concernant le Stabilo côté, aucune différence significative entre nos 2 groupes d’enfants n’a 
été mise en évidence le soir (moyenne %ATT SOIR CONT : 68,4 ± 2,57 ; %ATT SOIR 
SAOS : 60,44 ± 5,2 ; p = 0,06). En revanche, une différence significative entre nos 2 groupes 
d’enfants a été observée le matin (moyenne %ATT MATIN CONT : 80,40 ± 1,89 ; %ATT 
MATIN SAOS : 71,22 ± 3,61 ; p = 0,004). 
 
3.5. Evaluation de la consolidation nocturne de l’apprentissage  visuo-spatial   
 
3.5.1. Apprentissage  
Au cours de la phase d’apprentissage du test de localisation de paires de cartes, les 
performances des enfants CONT et SAOS étaient comparables (moyenne CONT : 82% ± 
1,78 ; moyenne SAOS : 84,38% ± 1,94 ; p = 0.39) et le nombre d’essais nécessaires pour 
atteindre le critère d’arrêt de 75% de réponses correctes n’était pas significativement différent 
entre les enfants CONT et SAOS (moyenne CONT : 3,55 ± 0,41 ; moyenne SAOS : 2,5 ± 
0,30 ; p = 0,10).  
 
3.5.2. Restitution  
Cependant, après la nuit post-apprentissage, les performances des enfants SAOS étaient 
significativement moins élevées que celles des enfants CONT (moyenne CONT : 83,88% ± 
2,79 ; moyenne SAOS : 74% ± 4,4 ; p = 0.03) (figure 27A). De plus, le taux de rétention de 
l’information des enfants SAOS était significativement moins élevé, comparé à celui des 
enfants CONT (moyenne RATIO% CONT : 2,78 ± 3,63 ; moyenne RATIO% SAOS : -13,30 
± 3,70 ; p = 0.008). Ces taux de rétention de l’information suggéraient une perte 
d’information chez les enfants SAOS et une stabilisation des informations chez les enfants 
CONT (figure 27B), indiquant des effets différents de la nuit post-apprentissage chez nos 2 
groupes d’enfants.  
 
Evaluation de la consolidation nocturne de l’apprentissage visuo-spatial. (A) Performances des enfants 
CONT (en blanc) et SAOS (en gris) avant (à gauche) et après (à droite) l’intervalle de rétention. (B) Gain ou perte 
d’information chez les enfants CONT (en blanc) et SAOS (en gris) après l’intervalle de rétention. Les résultats 
présentés correspondent à des moyennes (±SEM). Les astérisques indiquent une différence significative entre les 
groupes d’enfants CONT et SAOS, * p < 0,05 ; ** p < 0,01 ; *** p < 0,001.
 
3.5.3. Corrélations entre les paramètres de sommeil enregistrés et les 
performances   
Aucune corrélation entre les paramètres de sommeil et les performances n’a été observée, ni 
chez les enfants CONT, ni chez les enfants SAOS, ni lorsque nous avons regroupé les 
données de nos 2 groupes d’enfants. 
 
3.6. Evaluation de la consolidation nocturne de l’apprentissage procédural   
 
3.6.1. Apprentissage  
Lors des 7 essais constituant la phase d’apprentissage de la tâche de dessin en miroir (SM1, 
SM2, SM3, SM4, SM5, SM6 et SW7), au niveau des performances des enfants CONT et 
SAOS, aucune différence significative n’a pu être mise en évidence. La progression des 
performances des enfants de chaque groupe au cours des essais de la phase d’apprentissage 
est représentée sur la figure 28A à gauche.  
 
3.6.2. Restitution  
Lors des 2 essais constituant la phase de restitution (MM1 et MW2), aucune différence 
significative entre les distances moyennes parcourues par les enfants CONT et SAOS n’a pu 
être mise en évidence.  
Concernant l’évolution des performances entre l’apprentissage et la restitution chez les 
enfants SAOS, celles-ci étaient significativement meilleures lors des essais MM1 et MW2 de 
la restitution, comparées respectivement à celles que ces enfants ont obtenues lors des 2 
derniers essais SM6 et SW7 de l’apprentissage (moyenne SM6 SAOS : 84,2 ± 19,42 ; 
moyenne MM1 SAOS : 99,43 ± 21,40 ; p = 0,02 ; moyenne SW7 SAOS : 88,08 ± 17,84 ; 
moyenne MW2 SAOS : 127,09 ± 24,58 ; p = 0,003). Cette même observation a été réalisée 
chez les enfants CONT concernant le dernier essai de l’apprentissage (SW7) et le second 
essais de la restitution (MW2) (moyenne SW7 CONT : 75,91 ± 23,67 ; moyenne MW2 
CONT : 118,84 ± 25,75 ; p = 0,005). La progression des performances des enfants de chaque 
groupe entre l’apprentissage et la restitution est représentée sur la figure 28A à droite.  
Concernant les taux de progression des performances RATIO% M et RATIO% W entre 
l’apprentissage et la restitution, aucune différence significative entre les enfants CONT et 
SAOS n’a été observée. Ces taux de progression sont représentés sur la figure 28B. 
 
Figure 28 : Performances des enfants CONT (en blanc) et SAOS (en gris) lors de l’apprentissage et de la restitution de 
la tâche de dessin en miroir. (A) Progression des performances en terme de distance parcourue en cm au cours de 7 
essais de l’apprentissage (SM1 à SW7) et au cours des 2 essais de la restitution (MM1 et MW2). (B) Taux de 
progression des performances entre le 6e essai de l’apprentissage et le 1er essai de la restitution (RATIO% M) et entre 
le dernier essai de l’apprentissage et le 2e essai de la restitution (RATIO% W). Les résultats présentés correspondent 
à des moyennes (±SEM). Les astérisques indiquent une différence significative entre les performances obtenues lors 
de l’apprentissage et de la restitution (A) et entre les groupes d’enfants CONT et SAOS (B), * p < 0,05 ; ** p < 0,01 ; 
*** p < 0,001. 
 
3.6.3. Corrélations entre les paramètres de sommeil enregistrés et les 
performances   
Aucune corrélation entre les paramètres de sommeil et les performances n’a pu être mise en 
évidence, ni chez les enfants CONT, ni chez les enfants SAOS, ni lorsque nous avons 
regroupé les données de nos 2 groupes d’enfants. 
 
3.7. Analyses des résultats en fonction de l’Indice d’Apnées/Hypopnées 
obstructives (IAHo) des enfants SAOS  
Ces analyses ont été réalisées afin de déterminer si les processus de consolidation des 
apprentissages dépendants du sommeil étaient impactés par la sévérité du SAOS présenté par 
les enfants atteints de cette pathologie. Nous avons donc constitué 2 groupes d’enfants SAOS 
en fonction de la valeur de leur IAHo. Afin d’équilibrer au maximum les effectifs, nous avons 
regroupé tous les enfants ayant un IAHo inférieur à 3 (SAOS léger, n = 11) et tous les enfants 
ayant un IAHo supérieur à 3 (SAOS modéré + sévère, n = 7). Les paramètres de sommeil et 
les performances lors de l’apprentissage et de la restitution des tests de consolidation nocturne 
ont donc été recalculés en fonction de cette nouvelle répartition des groupes d’enfants. Dans 
un premier temps, nous avons comparé les paramètres de sommeil et les performances de 
chaque groupe d’enfants SAOS (SAOS ayant un IAHo < 3 et SAOS ayant un IAHo > 3). Puis 
nous avons réalisé des analyses de corrélation afin de déterminer s’il existait un lien entre les 
paramètres de sommeil et les performances mesurées lors de la restitution de chaque test de 
consolidation nocturne.  
3.7.1. Questionnaires, évaluations neuropsychologiques et attention  
Concernant les résultats des questionnaires, seule une différence significative au niveau des 
scores du questionnaire de Conners (hyperactivité) a été mise en évidence entre nos 2 groupes 
d’enfants SAOS (Conners SAOS ayant un IAHo < 3 : 12,1 ± 2,03 ; Conners SAOS ayant un 
IAHo > 3 : 6 ± 1 ; p = 0,02), révélant plus de signes d’hyperactivité chez les enfants ayant un 
SAOS léger. Aucune différence significative au niveau des résultats des évaluations 
neuropsychologiques (WISC IV et CMS) et de la stabilité de l’attention mesurée le soir et le 
matin (Stabilo couleur et côté) n’a été observée entre nos 2 groupes d’enfants SAOS. 
 
3.7.2. Résultats des enregistrements polysomnographiques  
Aucune différence significative concernant le temps de sommeil total, l’efficacité du 
sommeil, les latences du sommeil et du SP, le volume des différents stades de sommeil et le 
temps d’éveil intra-nuit n’a été mise en évidence entre nos 2 groupes d’enfants SAOS. En 
revanche, l’index de micro-éveils était significativement supérieur chez les enfants SAOS 
ayant un IAHo > 3 (I micro SAOS ayant un IAHo < 3 : 8,03 ± 1,36 ; I micro SAOS ayant un 
IAHo > 3 : 12,24 ± 1,8 ; p = 0,05). De plus, les valeurs de l’IAHo et de l’index de réactions 
d’éveil dues à un événement respiratoire étaient significativement plus élevées chez les 
enfants SAOS ayant un IAHo > 3 (IAHo ayant un SAOS < 3 : 1,66 ± 0,19 ; IAHo SAOS 
ayant un IAHo > 3 : 7, 21 ± 1,35 ; p < 0,001 et I respi SAOS ayant un IAHo < 3 : 1,55 ± 
0,27 ; I respi SAOS ayant un IAHo > 3 : 5,75 ± 0,27 ; p < 0,001). Les valeurs de chaque 
paramètre de sommeil pour chacun de nos 2 groupes sont résumées dans la table 5. 
 
Table 5 : Paramètres de sommeil au cours de l’intervalle de rétention :  
 
 
               SAOS  
               IAHo < 3 
                    SAOS 
                  IAHo > 3 
Temps de sommeil total (min)     498,27 ± 13,06 512,28 ± 12,81 
Efficacité de sommeil (%)       90,88 ± 1,50 90,90 ± 1,56 
Latence du sommeil (min)       34,84 ± 8,39 17,62 ± 5,59 
Latence du SP (min)     135,59 ± 15,18 162,50 ± 21,94 
Stades de sommeil, temps en min   
Stade 1      44,18 ± 4,91  59,78 ± 8,19 
Stade 2    234,11 ± 9,16    230,05 ± 3,27 
Stade 3    112,18 ± 6,46  109,92 ± 10,62 
SP     108,04 ± 8,25    112,37 ± 7,93 
Stades de sommeil, en % du temps 
de sommeil total    
Stade 1        8,91 ± 0,94 11,75 ± 1,73 
Stade 2      46,91 ± 1,23 45,04 ± 0,90 
Stade 3      22,58 ± 1,28 21,34 ± 1,75 
SP      20,00 ± 1,70 21,09 ± 1,29 
Eveil intra-nuit, en % du temps de 
sommeil total       10,12 ± 1,76 10,19 ± 1,90 
Nombre de cycles de sommeil        5,45 ± 0,28                   5,5 ± 0,54 
Index de micro-éveils        8,03 ± 1,36 12,24 ± 1,80* 
   
IAHo 1,66 ± 0,19 7,21 ± 1,35*** 
Index des réactions d’éveil dues à 
un évènement respiratoire (n/h) 1,55 ± 0,27 5,75 ± 0,27*** 
Saturation moyenne (%) 96,86 ± 0,35 96,11 ± 0,31 
Les résultats présentés correspondent à des moyennes (±SEM). Les astérisques indiquent une différence significative 
entre les groupes d’enfants SAOS ayant un IAHo < 3 et SAOS ayant un IAHo > 3, * p < 0,05 ; ** p < 0,01 ; *** p < 
0,001. 
3.7.3. Evaluation de la consolidation nocturne l’apprentissage visuo-spatial  
 Apprentissage  
Aucune différence significative entre nos 2 groupes d’enfants SAOS n’a été observée 
concernant les performances obtenues lors de l’apprentissage et concernant le nombre 
d’essais nécessaires pour atteindre le critère d’arrêt de 75% de réponses correctes. Ces 
résultats sont représentés sur la figure 29A.  
 
 Restitution  
Aucune différence significative entre nos 2 groupes d’enfants SAOS n’a été observée 
concernant les performances obtenues lors de la restitution et concernant le taux de rétention 
de l’information. Ces taux indiquaient une perte d’information entre l’apprentissage et la 
restitution chez chaque groupe d’enfants. Ces résultats sont représentés sur la figure 29B. 
Evaluation de la consolidation nocturne de l’apprentissage visuo-spatial. (A) Performances des enfants 
SAOS ayant un IAHo > 3 (en blanc) et SAOS ayant un IAHo < 3 (en gris) avant (à gauche) et après (à droite) 
l’intervalle de rétention. (B) Gain ou perte d’information chez les enfants SAOS ayant un IAHo > 3 (en blanc) et 
SAOS ayant un IAHo < 3 (en gris) après l’intervalle de rétention. Les résultats présentés correspondent à des 
moyennes (±SEM).  
3.7.4. Corrélations entre les paramètres de sommeil enregistrés et les 
performances   
Aucune corrélation entre les performances et les paramètres de sommeil ou les résultats du 
WISC IV et de la CMS ou la stabilité de l’attention n’a pu être mise en évidence, ni chez les 
enfants SAOS ayant un IAHo < 3, ni chez les enfants SAOS ayant un IAHo > 3, ni lorsque 
nous avons regroupé les données de nos 2 groupes d’enfants. 
3.7.5. Evaluation de consolidation nocturne de l’apprentissage procédural   
Apprentissage  
Lors des 7 essais constituant la phase d’apprentissage de la tâche de dessin en miroir (SM1, 
SM2, SM3, SM4, SM5, SM6 et SW7), aucune différence significative concernant les 
performances de nos 2 groupes d’enfants SAOS n’a pu être mise en évidence. La progression 
des performances des enfants de chaque groupe au fil des essais de la phase d’apprentissage 
est représentée sur la figure 30A à gauche.  
 
Restitution    
Lors des deux essais constituant la phase de restitution (MM1 et MW2), aucune différence 
significative entre les distances moyennes parcourues par nos 2 groupes d’enfants SAOS n’a 
pu être mise en évidence. Concernant l’évolution des performances entre l’apprentissage et la 
restitution chez les enfants SAOS ayant un IAHo > 3, une différence significative a été mise 
en évidence entre les essais SM6 et MM1 (moyenne SM6 SAOS IAHo > 3 : 84,28 ±  29,79 ; 
moyenne MM1 SAOS IAHo > 3 : 100,42 ± 31,42 ; p = 0,03) et les essais SW7 et MW2 
(moyenne SW7 SAOS IAHo > 3 : 81 ± 22,99 ; moyenne MW2 SAOS IAHo > 3 : 121,14 ± 
33,77 ; p = 0,04). La progression des performances de chaque groupe d’enfants entre 
l’apprentissage et la restitution est représentée sur la figure 30A.  
Concernant les taux de progression des performances RATIO% M et RATIO% W entre 
l’apprentissage et la restitution, aucune différence significative entre nos 2 groupes d’enfants 
SAOS n’a été observée. Ces taux de progression sont représentés sur la figure 30B. 
Figure 30 : Performances des enfants SAOS ayant un IAHo > 3 (en blanc) et SAOS ayant un IAHo < 3 (en gris) lors 
de l’apprentissage et de la restitution de la tâche de dessin en miroir. (A) Progression des performances en terme de 
distance parcourue en cm au cours de 7 essais de l’apprentissage (SM1 à SW7) et au cours de 2 essais de la restitution 
(MM1 et MW2). (B) Taux de progression des performances entre le 6e essai de l’apprentissage et le 1er essai de la 
restitution (RATIO% M) et entre le dernier essai de l’apprentissage et le 2e essai de la restitution (RATIO% W). Les 
résultats présentés correspondent à des moyennes (±SEM). Les astérisques indiquent une différence significative entre 
les performances obtenues lors de l’apprentissage et de la restitution), * p < 0,05 ; ** p < 0,01 ; *** p < 0,001. 
3.7.6. Corrélations entre les paramètres de sommeil enregistrés et les 
performances   
Aucune corrélation entre les performances et les paramètres de sommeil ou les résultats du 
WISC IV et de la CMS ou la stabilité de l’attention n’a pu être mise en évidence, ni chez les 
enfants SAOS ayant un IAHo < 3, ni chez les enfants SAOS ayant un IAHo > 3, ni lorsque 
nous avons regroupé les données de nos 2 groupes d’enfants. 
4. Discussion des résultats 
 
Le but de cette étude était d’évaluer l’impact du SAOS sur les processus de consolidation des 
apprentissages dépendants du sommeil. Nous avons évalué cet impact dans le cadre d’un 
apprentissage déclaratif et dans le cadre d’un apprentissage procédural. Au regard des 
performances de nos 2 groupes d’enfants mesurées lors de la restitution, il semblerait que (1) 
le SAOS aurait un impact négatif sur les processus de consolidation nocturne de 
l’apprentissage visuo-spatial, (2) le SAOS ne semblerait pas avoir eu d’effets sur les 
processus de consolidation dépendants du sommeil de l’apprentissage procédural et (3) la 
sévérité du SAOS ne semble pas avoir eu de lien avec les performances mesurées lors de la 
restitution des tests de consolidation nocturne. L’ensemble des résultats obtenus au cours de 
cette étude seront discutés dans les sections suivantes. 
 
4.1. Caractéristiques de nos populations d’enfants   
Les résultats du questionnaire d’Epworth ont montré que, même si les scores obtenus par les 
enfants SAOS n’étaient pas pathologiques, ceux-ci suggèrent que ces enfants semblaient être 
plus somnolents au cours de la journée que les enfants CONT. De plus, les résultats du 
questionnaire de Conners indiquent que les enfants SAOS présentaient plus de signes 
d’hyperactivité que les enfants CONT. Ces 2 observations correspondent bien au profil 
comportemental décrit chez les enfants SAOS (voir page 88). Concernant l’évaluation du 
profil neuropsychologique de nos 2 groupes d’enfants, bien que les performances des enfants 
SAOS avaient tendance à être moins élevées que celles des enfants CONT, les résultats du 
WISC n’ont révélé aucune différence significative concernant les capacités de compréhension 
verbale (ICV), de raisonnement (IRP), mnésique (IMT) et au niveau du quotient intellectuel 
total (QIT). De plus, les valeurs de l’ICV, de l’IRP, de l’IMT et du QIT étaient dans la norme 
chez nos 2 groupes d’enfants. Seule une réduction significative des capacités de vitesse de 
traitement de l’information (IVT) a été mise en évidence chez les enfants SAOS comparé aux 
enfants CONT. Cette observation est en accord avec les études ayant montré une réduction de 
la vitesse de traitement des informations chez les sujets SAOS (Cassel, Stephan, Ploch & 
Peter, 1989 ; Tang, 2008). Néanmoins, comme les valeurs moyennes de l’IVT étaient 
quasiment dans la norme chez les enfants SAOS, ceci suggère que ces enfants ne présentaient 
pas de déficit au niveau des capacités de vitesse de traitement des informations. Concernant 
les capacités de mémoire à court terme, les résultats du sous-test du WISC IV mesurant 
l’empan mnésique n’ont pas mis en évidence de différence entre nos 2 groupes d’enfants. Ces 
résultats étant dans la norme dans chaque population, ceci suggère donc une absence de 
déficit au niveau de la mémoire à court terme chez les enfants CONT et SAOS. Concernant 
les résultats des évaluations réalisées à l’aide de la CMS, il apparaît que les enfants SAOS 
présentaient des capacités moins importantes au niveau de la mémoire visuelle que celles des 
enfants CONT. Néanmoins, les résultats obtenus au cours de l’épreuve de reconnaissance des 
visages par les enfants SAOS étant dans la norme, ceci suggère que ces enfants ne semblaient 
pas présenter de déficit au niveau de ce type de mémoire. Au regard de ces résultats, il 
apparaît que les capacités cognitives des enfants SAOS semblaient donc être préservées. La 
différence de performance observée entre nos 2 groupes d’enfants lors de la restitution de la 
tâche de localisation d’images ne serait donc pas due à un déficit des capacités cognitives 
chez les enfants SAOS.  
 
4.2.  Résultats des enregistrements polysomnographiques 
Ces résultats ont montré que l’architecture du sommeil présentée par nos 2 groupes d’enfants 
était comparable. Effectivement, aucune différence significative au niveau du temps de 
sommeil total et au niveau des volumes des différents stades de sommeil n’a été observée 
entre nos 2 groupes d’enfants. Ces résultats sont en accord avec ce qui a déjà été observé chez 
les adultes (Djonlajic et al., 2012, 2014 ; Kloepfer et al., 2009) et chez les enfants (Csábi et 
al., 2016) SAOS. En revanche, ces auteurs ont observé une fragmentation significativement 
plus importante du sommeil chez les sujets SAOS. Dans notre étude, contrairement à ce qui 
était attendu, bien que les valeurs de l’index de micro-éveils et du temps d’éveil intra-nuit 
avaient tendance à être plus élevées chez les enfants SAOS, aucune différence significative au 
niveau de ces paramètres de sommeil n’a pu être mise en évidence entre nos 2 groupes 
d’enfants. Au regard de ce résultat, il semble donc difficile de conclure quant à l’impact de la 
fragmentation du sommeil due au SAOS sur les processus de consolidation des apprentissages 
dépendants du sommeil.  
 
4.3. Consolidation nocturne de l’apprentissage visuo-spatial  
Dans cette étude, les résultats que nous avons obtenus chez notre groupe d’enfants CONT ont 
bien répliqués ceux déjà montrés chez l’adulte (Wilhelm et al., 2008) et chez l’enfant sans 
pathologie de sommeil (Backhaus et al., 2007  ; Prehn-Kristensen et al., 2009 , 2011 ; 
Wilhelm et al., 2008), suggérant que la nuit post-apprentissage aboutit à une stabilisation des 
performances lors de la restitution d’une tâche de localisation d’images. En revanche, les 
résultats obtenus chez notre groupe d’enfants SAOS indiquaient une diminution significative 
des performances lors de la restitution, ainsi qu’une perte significative d’information entre 
l’apprentissage et la restitution, comparé aux enfants CONT. Ces résultats semblent aller dans 
le sens de ceux obtenus par Kheirandisch-Gozal et al (2010) ayant également montré une 
diminution des performances lors de la restitution d’une tâche de reconnaissance d’images 
chez les enfants SAOS (Kheirandisch-Gozal et al., 2010). Dans cette étude, un lien entre la 
fragmentation du sommeil et les performances lors de la restitution a été mis en évidence. 
Néanmoins, dans notre étude, aucune différence significative concernant l’index de micro-
éveils et le temps d’éveil intra-nuit n’a été observée entre nos 2 groupes d’enfants. De plus 
aucune corrélation entre ces 2 paramètres de sommeil et les performances n’a été observée, ni 
chez les enfants CONT, ni chez les enfants SAOS. Il semblerait donc que la fragmentation du 
sommeil n’ait pas eu d’impact sur les performances mesurées lors de la restitution chez nos 2 
groupes d’enfants. Plus généralement, aucune différence significative concernant l’ensemble 
des paramètres de sommeil mesurés n’a été mise en évidence entre nos 2 groupes d’enfants. 
De plus, aucune corrélation entre ces paramètres de sommeil et les performances mesurées 
lors de la restitution n’a été observée, ni chez les enfants CONT, ni chez les enfants SAOS, ni 
lorsque nous avons regroupé les données de tous nos enfants. Ces résultats suggèrent que le 
SAOS n’a pas eu d’impact sur l’architecture du sommeil de notre groupe d’enfants. De plus, 
les paramètres de sommeil mesurés chez nos 2 groupes d’enfants ne semblent pas avoir eu de 
lien avec les performances lors de la restitution. Donc, les caractéristiques de sommeil ne 
semblent pas être responsables de la différence de performance observée entre nos 2 groupes 
d’enfants lors de la restitution. Une hypothèse permettant d’expliquer cette différence de 
performance serait que les enfants SAOS ont présenté des difficultés attentionnelles au cours 
de l’apprentissage et de la restitution, par rapport aux enfants CONT. Effectivement, les 
résultats de l’ensemble des tests d’attention indiquent que la stabilité de l’attention des enfants 
SAOS était significativement moins importante que celle des enfants CONT lors de 
l’apprentissage et de la restitution. Cette diminution des capacités attentionnelles des enfants 
SAOS ne semble pas avoir eu d’influence sur les performances mesurées au cours de 
l’apprentissage, car celles-ci étaient comparables entre nos 2 groupes d’enfants. De plus, le 
nombre d’essais nécessaires pour atteindre le critère d’arrêt de 75% de réponses correctes 
n’était pas significativement différent chez nos 2 groupes d’enfants, celui-ci était même moins 
important chez les enfants SAOS. Ceci suggère que les enfants SAOS n’ont pas rencontré 
plus de difficultés que les enfants CONT pour réaliser l’apprentissage, malgré la diminution 
de leurs capacités attentionnelles. En revanche, cette diminution des capacités attentionnelles 
pourrait être à l’origine de la diminution des performances des enfants SAOS observée au 
cours de la restitution.  Cette hypothèse est confortée par le rapport fréquent de troubles de 
l’attention chez les enfants SAOS, notamment au niveau de la vigilance et de l’attention 
sélective et soutenue (Blunden et al., 2005 ; Gozal & Kheirandish-Gozal, 2007 ; Mitchell & 
Kelly, 2006). Néanmoins, aucune corrélation entre la stabilité de l’attention et les 
performances n’a été observée chez nos 2 groupes d’enfants au cours de cette étude. Malgré 
cette absence directe de lien, cette hypothèse reste la plus plausible pour expliquer cette 
différence de résultats entre nos 2 groupes d’enfants au cours de la restitution. Si celle-ci est 
exacte, alors il semblerait que dans notre étude, le SAOS n’ait pas eu d’impact sur les 
processus de consolidation de l’apprentissage visuo-spatial dépendant du sommeil, mais 
plutôt sur les capacités attentionnelles des enfants.  
 
 
4.4. Consolidation nocturne de l’apprentissage procédural 
Les résultats que nous avons obtenus chez notre groupe d’enfants CONT vont à l’encontre de 
ce qui a été montré chez l’enfant dans le cadre des apprentissages procéduraux. 
Effectivement, il a été montré que le sommeil n’aurait pas d’effet bénéfique sur les 
performances lors de la restitution chez les enfants (Prehn-Kristensen et al., 2009 ; Wilhelm et 
al., 2008). Dans notre étude, un gain de performances lors de la restitution a été observé chez 
les enfants CONT. Ces résultats semblent donc plus en accord avec ce qui a été montré chez 
l’adulte lors d’une tâche de tapping (Fischer et al., 2002 ; Korman et al., 2007 ; Walker et al., 
2002) ou de dessin en miroir (Mantua et al., 2016 ; Plihal & Born 1997). Concernant les 
performances des enfants SAOS, celles-ci étaient comparables à celles des enfants CONT au 
cours de l’apprentissage et de la restitution. De plus, un gain de performances comparable à 
celui des enfants CONT a également été mis en évidence chez les enfants SAOS. De manière 
surprenante, ces résultats vont non seulement à l’encontre de ce qui a déjà été montré chez 
l’enfant mais vont également à l’encontre de ce qui a été montré chez les adultes SAOS. 
Effectivement, il a été rapporté une diminution des effets bénéfiques du sommeil sur les 
performances mesurées lors de la restitution d’une tâche de dessin en miroir chez les adultes 
SAOS, comparé à un groupe contrôle (Kloepfer et al., 2009). Dans notre étude, l’ensemble de 
nos résultats semble indiquer qu’à l’instar des adultes, le sommeil aurait également des effets 
bénéfiques sur les performances lors de la restitution d’une tâche de dessin en miroir chez les 
enfants. De plus, il semblerait que le SAOS n’ait pas eu d’impact négatif sur les processus de 
consolidation nocturne de cet apprentissage.  
4.5. Impact de la sévérité du SAOS sur la consolidation nocturne des 
apprentissages  
Notre groupe d’enfants SAOS était hétérogène car il regroupait des enfants ayant un SAOS 
léger (n = 11), modéré (n = 3) et sévère (n = 4). Afin d’en savoir plus quant à l’influence de la 
sévérité du SAOS sur les processus de consolidation des apprentissages dépendants du 
sommeil, nous avons donc constitué 2 groupes d’enfants SAOS en fonction de la valeur de 
leur IAHo. Les résultats obtenus après cette nouvelle répartition des groupes seront discutés 
dans les sections suivantes.  
 
4.5.1. Consolidation nocturne de l’apprentissage visuo-spatial 
Les performances obtenues par nos 2 groupes d’enfants SAOS lors de la restitution étaient 
une nouvelle fois moins importantes que lors de l’apprentissage. De plus, les taux de rétention 
de l’information montraient une fois encore une perte d’information entre l’apprentissage et la 
restitution chez nos 2 groupes d’enfants SAOS. De manière surprenante, malgré la 
fragmentation significativement plus importante du sommeil mise en évidence chez les 
enfants SAOS sévère (IAHo > 3), la diminution des performances était moins importante chez 
ces enfants, comparé aux enfants ayant un SAOS léger (IAHo <3). Néanmoins, aucune 
différence significative au niveau des performances de nos 2 groupes d’enfants SAOS n’a été 
observée. Ces résultats semblent donc indiquer que le SAOS léger aurait un impact négatif 
plus important que le SAOS plus sévère sur les performances des enfants. Cette observation 
va donc à l’encontre de l’hypothèse que nous avions formulée, stipulant que plus la sévérité 
du SAOS serait importante, plus les performances seraient diminuées. Les résultats des 
enregistrements polysomnographiques n’ont pas réussi à mettre en évidence des différences 
significatives entre les paramètres de sommeil mesurés chez nos 2 groupes d’enfants SAOS. 
De plus, aucune corrélation entre les paramètres de sommeil et les performances n’a été mise 
en évidence chez aucun de nos 2 groupes d’enfants SAOS. Les paramètres de sommeil ne 
semblent donc pas avoir eu de lien avec les performances des enfants lors de la restitution. 
Les processus de consolidation de l’apprentissage visuo-spatial ne sembleraient donc pas 
avoir été influencés par la sévérité du SAOS.  
 
4.5.2. Consolidation nocturne de l’apprentissage procédural 
Les performances des enfants ayant un SAOS léger (IAHo < 3) étaient comparables à celles 
des enfants ayant un SAOS modéré ou sévère (IAHo > 3) lors de l’apprentissage. En 
revanche, un gain de performances a été observé uniquement chez les enfants ayant un SAOS  
modéré ou sévère lors de la restitution. Ce résultat se reflétait par un taux de progression des 
performances entre l’apprentissage et la restitution plus élevé chez les enfants ayant un SAOS 
modéré ou sévère. Ces résultats sont une nouvelle fois surprenants car ils semblent indiquer 
que les performances lors de la restitution seraient plus négativement impactées par le SAOS 
léger que par le SAOS plus sévère. Notre hypothèse de départ ne semble donc pas non plus 
être validée dans le cadre des apprentissages procéduraux. Une nouvelle fois, aucune 
différence significative concernant les paramètres de sommeil mesurés lors de la nuit post-
apprentissage n’a été mise en évidence chez nos 2 groupes d’enfants SAOS. De plus, aucune 
corrélation n’a été observée entre ces paramètres de sommeil et les performances de nos 2 
groupes d’enfants SAOS. Il semble donc que les processus de consolidation de 
l’apprentissage procédural n’aient pas non plus été influencés par la sévérité du SAOS.  
VI EVALUATION DE LA CONSOLIDATION NOCTURNE DES 
APPRENTISSAGES CHEZ LES ENFANTS AYANT UNE EPILEPSIE 
BENIGNE A POINTES CENTRO-TEMPORALES (EPCT) 
L’EPCT est la forme la plus commune d’épilepsie idiopathique observée chez les enfants. 
Elle se caractérise par la survenue d’une activité paroxystique intercritique (i.e. entre les 
crises) qui correspond à des pointes-ondes centro-temporales lentes, bi-phasiques et de haut 
voltage. Leur fréquence est majorée au cours du sommeil lent. Dans 60% des cas ces 
anomalies sont latéralisées (Wirrell, 1998). Celles-ci ne semblent pas avoir d’impact sur 
l’architecture du sommeil des enfants atteints d’EPCT. Etant donné que l’EPCT est une forme 
d’épilepsie observée spécifiquement chez les enfants, les études s’étant intéressées à son 
impact sur les processus de consolidation des apprentissages dépendants du sommeil 
concernent uniquement cette population. Ces études ayant déjà été détaillées dans la section 
6.2.3 du deuxième chapitre (voir page 101), un bref rappel des résultats obtenus et des 
conclusions qui en ont été tirées sera présenté dans le paragraphe suivant. 
 
1. Sommeil et consolidation des apprentissages chez les sujets EPCT  
 
Seulement 2 études se sont intéressées à l’impact de l’EPCT sur les processus de 
consolidation des apprentissages dépendants du sommeil chez l’enfant. Urbain et al (2011) 
ont évalué cet impact chez un groupe de 4 enfants épileptiques dont, 1 seul présentait une 
EPCT, en utilisant une tâche de rétention de paires de mots. Les résultats ont montré que les 
performances des enfants EPCT étaient comparables lors de l’apprentissage. En revanche, 
après la nuit post-apprentissage, les performances des enfants EPCT étaient significativement 
moins élevées que celles des enfants CONT lors de la restitution. Galer et al (2015), quant à 
eux, ont utilisé une tâche de localisation de paires de cartes et la même tâche de rétention de 
paires de mots qu’Urbain et al (2011) chez un groupe hétérogène de 15 enfants épileptiques 
comprenant 9 enfants EPCT dont 5 étaient sous traitement au moment des tests. Les résultats 
ont également montrés que les performances des enfants EPCT étaient comparables à celles 
des enfants contrôles au cours de l’apprentissage des 2 tests utilisés, et que celles-ci étaient 
significativement moins élevées que celles des enfants contrôles lors de la restitution. Les 
analyses de corrélation réalisées ont montré que les enfants présentant les valeurs les plus 
élevées de l’index de pointes-ondes au cours du stade 2 étaient ceux qui avaient les moins 
bonnes performances lors de la restitution de la tâche de localisation d’images. De plus, les 
modèles de régression linéaire mis au point au cours de cette étude n’ont pas montré une 
implication des traitements antiépileptiques dans les performances mesurées lors de la 
restitution des tests de consolidation mnésique (Galer et al., 2015). L’ensemble de ces 
résultats suggère donc que l’EPCT semble avoir un impact négatif sur les processus de 
consolidation nocturne des apprentissages déclaratifs. Néanmoins, le manque d’homogénéité 
des groupes d’enfants étudiés, tant au niveau de la pathologie qu’au niveau de la prise de 
traitement, ne permet pas de tirer de conclusion claire au sujet de l’impact de l’EPCT sur ces 
processus.  
 
2. Objectif et hypothèses de travail 
 
Au regard des remarques effectuées ci-dessus au sujet des rares études s’étant intéressées à 
l’impact de l’EPCT sur les processus de consolidation des apprentissages dépendants du 
sommeil, nous avons décidé d’évaluer ces processus chez un groupe composé uniquement 
d’enfants présentant une EPCT non-traitée et chez un groupe d’enfants contrôles (CONT) 
appariés en âge et en sexe. Nous avons soumis ces 2 groupes aux mêmes apprentissages 
visuo-spatial (tâche de localisation de paires d’images, voir page 114) et verbal (tâche de 
rétention de paires de mots, voir page 119) que ceux utilisés dans les 2 études présentées dans 
le paragraphe précédent. De plus, l’impact de l’EPCT sur les processus de consolidation 
nocturne des apprentissages procéduraux n’ayant jamais été évalué, nous avons également 
soumis nos 2 groupes d’enfants à une tâche de dessin en miroir (voir page 117). Nous savons 
que l’EPCT semble avoir un impact négatif sur les processus de consolidation nocturne des 2 
tâches utilisées dans cette étude. Nous faisons donc l’hypothèse que les performances des 
enfants EPCT seraient moins bonnes que celles des enfants CONT lors de la restitution des 
tâches de localisation de paires de cartes et de rétention de paires de mots.   
Un autre aspect de l’impact de l’EPCT  sur les processus de consolidation des apprentissages 
dépendants du sommeil qui n’a pas été évalué dans les 2 études présentées dans le paragraphe 
précédent, concerne la latéralisation des foyers épileptiques des sujets. Effectivement, nous 
savons que ces foyers épileptiques sont latéralisés dans 60% des cas. Wolff et al (2005) ont 
montré un lien entre la localisation des foyers épileptiques des enfants EPCT et les déficits 
cognitifs présentés par ceux-ci. Dans cette étude, les enfants EPCT avec des foyers 
épileptiques situés dans l’hémisphère gauche présentaient des performances significativement 
diminuées lors des tests évaluant les compétences verbales. Les enfants atteints d’une 
épilepsie à paroxysmes occipitaux présentaient, quant à eux, des difficultés lors des tests 
évaluant les capacités visuelles (Wolff et al., 2005). Au regard de ces résultats, nous avons 
fait l’hypothèse que l’EPCT pourrait avoir des effets différents sur les processus de 
consolidation des apprentissages dépendants du sommeil en fonction de la latéralisation 
hémisphérique des foyers épileptiques. Plus précisément, les 2 apprentissages déclaratifs que 
nous avons utilisé au cours de cette étude impliquaient des aires corticales différentes. La 
tâche de localisation de paires d’images mettait en jeu principalement des capacités de 
mémorisation visuo-spatiales impliquant l’hémisphère droit. A l’inverse, la tâche de rétention 
de paires de mots mettait en jeu des capacités mnésiques verbales impliquant l’hémisphère 
gauche. Nous pouvons donc faire l’hypothèse qu’un foyer épileptique situé dans l’hémisphère 
gauche pourrait avoir un impact négatif uniquement sur les processus de consolidation 
nocturne de la tâche de rétention de paires de mots et, à l’inverse, qu’un foyer épileptique 
situé dans l’hémisphère droit pourrait uniquement impacter les processus de consolidation 
nocturne de la tâche de localisation de paires d’images. Si ces hypothèses sont exactes, alors 
les enfants présentant une EPCT gauche devraient obtenir des performances moins élevées 
que les enfants CONT lors de la restitution de la tâche de rétention de paires de mots, et des 
performances similaires à celles des enfants CONT lors de la restitution de la tâche de 
localisation d’images. A l’inverse, les enfants présentant une EPCT droite devraient obtenir 
des performances moins élevées que les enfants CONT lors de la restitution de la tâche de 
localisation d’images, et des performances similaires à celles des enfants CONT lors de la 
restitution de la tâche de rétention de paires de mots. Les résultats obtenus lors de cette étude 
seront présentés dans le paragraphe suivant. 
3. Résultats 
3.1. Description de nos populations d’enfants  
Un groupe de 7 patients présentant une épilepsie bénigne de l’enfant à pointes centro-
temporales (EPCT) non-traités, âgés de 7 à 13 ans (moyenne : 9,85 ± 0,73, 6 garçons, 1 fille) 
et un groupe de 7 enfants contrôles (CONT), âgés de 7 à 13 ans (moyenne : 9,85 ± 0,84, 6 
garçons, 1 fille) ont été inclus dans cette étude. 
Les résultats des questionnaires recueillis chez chaque groupe sont résumés dans la table 1. 
Aucune différence significative n’a été observée entre nos 2 groupes d’enfants concernant les 
questionnaires d’Epworth, de Conners, d’inventaire de dépression chez l’enfant et d’index de 
sévérité de l’insomnie. De plus, les résultats indiquaient que nos 2 groupes d’enfants ne 
présentaient pas de signes de somnolence diurne excessive, d’hyperactivité, de dépression ou 
d’insomnie.  
Table 1: Résultats des questionnaires:  
 
 CONT EPCT 
Age             9,78 ± 0,41 10,26 ± 0,44 
Garçon, n (%)         6 (85,71)                      6 (85,71) 
Epworth             3,71 ± 1,42 (0/7)   4,20 ± 1,34 (0/7) 
Conners            7,33 ± 3,24 (1/7) 9,00 ± 1,48 (0/7) 
CDI           15,57 ± 3,79 (3/7) 7,00 ± 2,13 (0/7) 
ISI             3,85 ± 0,88 (0/7) 3,00 ± 0,96 (0/7) 
Les résultats présentés correspondent à des moyennes (±SEM).  
3.2. Evaluation du profil cognitif des enfants EPCT et CONT 
Concernant l’évaluation réalisée à l’aide du WISC IV, les moyennes des indices de 
compréhension verbale (ICV), de raisonnement perceptif (IRP), de mémoire de travail (IMT), 
de vitesse de traitement (IVT) et du quotient intellectuel total (QIT) étaient toutes dans la 
norme fixée à un score de 100 chez les enfants EPCT et CONT (ICV CONT : 117,57 ± 4,56 ; 
ICV EPCT : 120,6 ; p = 0,83 ; IRP CONT : 107,57 ± 3,21 ; IRP EPCT : 96,4 ± 7,73 ; p = 0,29 
; IMT CONT : 102,14 ± 4,42 ; IMT EPCT : 100 ± 4,6 ; p = 0,73 ; IVT CONT : 95,14 ± 6,58 ; 
IVT EPCT : 97,2 ± 9,53 ; p = 0,94 et QIT CONT : 109,14 ± 5,21 ; QIT EPCT : 109,33 ± 6,44 
; p = 0,92). Aucune différence significative entre les enfants EPCT et CONT n’a été mise en 
évidence concernant les mesures moyennes de l’ICV, de l’IRP, de l’IMT, de l’IVT et du QIT 
(figure 31).  
Concernant l’évaluation réalisée à l’aide de la CMS, les moyennes des notes obtenues aux 
épreuves des histoires, de la reconnaissance des visages et de la liste de mots étaient toutes 
au-dessus de la norme fixée à un score de 10. Seule la moyenne des notes obtenues lors de 
l’épreuve de la localisation de points était légèrement en dessous de la norme chez les enfants 
EPCT. Aucune différence significative entre les enfants CONT et EPCT n’a été mise en 
évidence concernant l’ensemble des épreuves de la CMS. Ces résultats sont résumés dans la 
table 2. 
Table 2 : Résultats des épreuves de la CMS :  
EPREUVES   CONT EPCT 
Localisation de points :  
Apprentissage 
Note totale 
Rappel différé 
 
 10,75 ± 1,24 
11,00 ± 1,11 
11,75 ± 0,18 
 
8,66 ± 0,87 
9,66 ± 0,57 
12,66 ± 0,43 
Histoires : 
Rappel immédiat 
Rappel différé 
Reconnaissance différée 
 
13,50 ± 0,78 
12,25 ± 1,04 
12,75 ± 0,99 
 
12,33 ± 0,21 
12,66 ± 0,43 
11,66 ± 0,95 
Reconnaissance des visages : 
Rappel immédiat 
Reconnaissance différée 
 
14,00 ± 0,97 
13,50 ± 1,55 
 
10,75 ± 1,35 
11,00 ± 1,41 
Liste de mots :  
Apprentissage 
Rappel différé 
 
13,25 ± 0,77 
11,50 ± 1,39 
 
11,75 ± 0,47 
10,25 ± 1,42 
Les résultats présentés correspondent à des moyennes (±SEM). 
Figure 31 : Résultats du WISC IV chez les 
enfants CONT (en blanc) et EPCT (en gris). De 
gauche à droite : moyennes des indices (± SEM) 
de compréhension verbale (ICV), de 
raisonnement perceptif (IRP), de mémoire de 
travail (IMT), de vitesse de traitement (IVT) et 
du quotient intellectuel total (QIT). Pour chaque 
groupe, ces moyennes se situent au-dessus de la 
norme fixée à 100 (ligne rouge).  
3.3. Résultats des enregistrements polysomnographiques  
Les paramètres de sommeil enregistrés chez chaque groupe lors de l’intervalle de rétention 
séparant l’apprentissage de la restitution sont résumés dans la table 3. Aucune différence 
significative entre nos 2 groupes d’enfants (p > 0,05) n’a pu être mise en évidence au niveau 
du temps de sommeil total, de l’efficacité de sommeil, des latences du sommeil et du SP, des 
volumes de sommeil et du nombre de cycles de sommeil ou encore au niveau de l’indice de 
micro-éveils et le temps d’éveil intra-nuit. 
Table 3 : Paramètres de sommeil au cours de l’intervalle de rétention :  
 
                CONT                     EPCT 
Temps de sommeil total (min) 498,00 ± 26,96 485,00 ± 31,09 
Efficacité de sommeil (%) 93,00 ± 1,57 89,51 ± 4,25 
Latence du sommeil (min) 15,71 ± 4,24a 56,75 ± 28,42 
Latence du SP (min) 147,14 ± 20,68 154,00 ± 20,80 
Stades de sommeil, temps en min   
Stade 1 47,00 ± 5,30  34,25 ± 3,38 
Stade 2 236,85 ± 17,84 234,81 ± 23,87 
Stade 3 109,14 ± 7,51 112,33 ± 15,21 
SP  104,71 ± 14,54 103,83 ± 11,13 
Stades de sommeil, en % du temps 
de sommeil total    
Stade 1 9,50 ± 0,95 7,01 ± 0,40 
Stade 2 46,91 ± 1,58 47,91 ± 2,53 
Stade 3 22,45 ± 2,24 23,41 ± 3,07 
SP 20,75 ± 2,16 21,65 ± 2,04 
Eveils intra-nuit, en % du temps de 
sommeil total  6,88 ± 1,79 13,28 ± 6,65 
Nombre de cycles de sommeil 4,66 ± 0,39                   4,5 ± 0,26 
Index de micro-éveils 5,84 ± 1,18                 4,75 ± 0,90 
Les résultats présentés correspondent à des moyennes (±SEM).  
a La latence de sommeil n’est pas valide chez les enfants contrôles car l’heure de coucher et non l’heure d’extinction 
des lumières a été notée chez certains sujets.  
3.4. Evaluation de la consolidation nocturne de l’apprentissage  visuo-spatial   
 
3.4.1. Apprentissage  
Au cours de la phase d’apprentissage du test de localisation de paires de cartes, les 
performances des enfants EPCT étaient significativement plus élevées que celles des enfants 
CONT (moyenne CONT : 80% ± 2,32 ; moyenne EPCT : 89,71% ± 3,51 ; p = 0,02). En 
revanche, le nombre d’essais nécessaires pour atteindre le critère d’arrêt de 75% de réponses 
correctes n’était pas significativement différent entre les enfants CONT et EPCT (moyenne 
CONT : 3,42 ± 0,68 ; moyenne EPCT : 4 ± 1,17 ; p = 1).  
3.4.2. Restitution 
Cependant, après la nuit post-apprentissage, les performances des enfants EPCT étaient 
significativement moins élevées que celles des enfants CONT (moyenne CONT : 89% ± 
3,51 ; moyenne EPCT : 73,14% ± 6,25 ; p = 0.03) (figure 32A). De plus, le taux de rétention 
de l’information des enfants EPCT était significativement moins élevé, comparé aux enfants 
CONT (moyenne RATIO% CONT : 11,36 ± 3,71 ; moyenne RATIO% EPCT : -18,97 ± 
5,67 ; p < 0.001). Ces taux de rétention de l’information suggéraient une perte d’information 
chez les enfants EPCT et une stabilisation des informations chez les enfants CONT (figure 
32B).  
Evaluation de la consolidation nocturne de l’apprentissage visuo-spatial. (A) Performances des enfants 
CONT (en blanc) et EPCT (en gris) avant (à gauche) et après (à droite) l’intervalle de rétention. (B) Gain ou perte 
d’information chez les enfants CONT (en blanc) et EPCT (en gris) après l’intervalle de rétention. Les résultats 
présentés correspondent à des moyennes (±SEM). Les astérisques indiquent une différence significative entre les 
groupes d’enfants CONT et EPCT, * p < 0,05 ; ** p < 0,01 ; *** p < 0,001.
3.4.3. Corrélations entre les paramètres de sommeil et les performances 
Aucune corrélation entre les performances et les paramètres de sommeil ou les résultats de la 
CMS n’a pu être mise en évidence, ni chez les enfants CONT, ni chez les enfants EPCT, ni 
lorsque nous avons regroupé les données de nos 2 groupes d’enfants.  
3.5. Evaluation de consolidation nocturne de l’apprentissage  verbal   
 
3.5.1. Apprentissage  
Au cours de la phase d’apprentissage du test de la liste de paires de mots associés, les 
performances des enfants CONT et EPCT étaient comparables (moyenne CONT : 21 ± 1,95 ; 
moyenne EPCT : 23,71 ± 2,13 ; p = 0,31).  
3.5.2. Restitution 
Après la nuit post-apprentissage, les performances des enfants CONT et EPCT étaient 
également comparables (moyenne CONT : 25,42 ± 2,58 ; moyenne EPCT : 26,85 ± 1,84 ; p = 
0.80) (figure 33A), ainsi que le taux de rétention de l’information (moyenne RATIO% 
CONT : 20,75 ± 7,33 ; moyenne RATIO% EPCT : 16,54 ± 8,09 ; p = 0.71). Ces taux de 
rétention de l’information suggéraient un gain d’information entre l’apprentissage et la 
restitution chez nos 2 groupes d’enfants (figure 33B).  
Evaluation de la consolidation nocturne de l’apprentissage verbal. (A) Performances des enfants CONT 
(en blanc) et EPCT (en gris) avant (à gauche) et après (à droite) l’intervalle de rétention. (B) Gain ou perte 
d’information chez les enfants CONT (en blanc) et EPCT (en gris) après l’intervalle de rétention. 
3.5.3. Corrélations entre les paramètres de sommeil et les performances 
Aucune corrélation entre les performances et paramètres de sommeil ou les résultats de la 
CMS n’a pu être mise en évidence, ni chez les enfants CONT, ni chez les enfants EPCT, ni 
lorsque nous avons regroupé les données de nos 2 groupes d’enfants.  
3.6. Evaluation de la consolidation nocturne de l’apprentissage  procédural  
 
3.6.1. Apprentissage  
Lors des 7 essais constituant la phase d’apprentissage de la tâche de dessin en miroir (SM1, 
SM2, SM3, SM4, SM5, SM6 et SW7), aucune différence significative concernant les 
performances des enfants CONT et EPCT n’a pu être mise en évidence. La progression des 
performances des enfants de chaque groupe au cours des essais de la phase d’apprentissage 
est représentée sur la figure 34A à gauche.  
3.6.2. Restitution 
Lors des 2 essais constituant la phase de restitution (MM1 et MW2), aucune différence 
significative entre les distances moyennes parcourues par les enfants CONT et EPCT n’a pu 
être mise en évidence.  
Concernant l’évolution des performances entre l’apprentissage et la restitution chez les 
enfants EPCT, celles-ci étaient meilleures lors des essais MM1 et MW2 de la restitution, 
comparé respectivement à celles que ces enfants ont obtenues lors des 2 derniers essais SM6 
et SW7 de l’apprentissage (moyenne SM6 EPCT : 121,7 ± 24,14 ; moyenne MM1 EPCT : 
175,5 ± 24,04 ; p = 0,13 ; moyenne SW7 EPCT : 120,4 ± 23,96 ; moyenne MW2 EPCT : 
216,8 ± 35,67 ; p = 0,07). Cette même observation a été faite chez les enfants CONT 
(moyenne SM6 CONT : 155,64 ± 41,14 ; moyenne MM1 CONT : 178,42 ± 46,29 ; p = 0,13 ; 
moyenne SW7 CONT : 138,42 ± 40,77 ; moyenne MW2 CONT : 211,07 ± 46,71 ; p = 0,02). 
La progression des performances des enfants de chaque groupe entre l’apprentissage et la 
restitution est représentée sur la figure 34A.  
Concernant les taux de progression des performances RATIO% M et RATIO% W entre 
l’apprentissage et la restitution, aucune différence significative entre les enfants CONT et 
EPCT n’a été observée. Ces taux de progression sont représentés sur la figure 34B. 
Figure 34 : Performances des enfants CONT (en blanc) et EPCT (en gris) lors de l’apprentissage et de la restitution de 
la tâche de dessin en miroir. (A) Progression des performances en terme de distance parcourue en cm au cours des 7 
essais de l’apprentissage (SM1 à SW7) et au cours des 2 essais de la restitution (MM1 et MW2). (B) Taux de 
progression des performances entre le 6e essai de l’apprentissage et le 1er essai de la restitution (RATIO% M) et entre 
le dernier essai de l’apprentissage et le 2e essai de la restitution (RATIO% W). Les résultats présentés correspondent 
à des moyennes (±SEM). Les astérisques indiquent une différence significative entre les performances obtenues lors 
de l’apprentissage et lors de la restitution, * p < 0,05 ; ** p < 0,01 ; *** p < 0,001. 
3.6.3. Corrélations entre les paramètres de sommeil et les performances 
Aucune corrélation entre les performances et les paramètres de sommeil ou les résultats de la 
CMS n’a pu être mise en évidence, ni chez les enfants CONT, ni chez les enfants EPCT, ni 
lorsque nous avons regroupé les données de nos 2 groupes d’enfants.  
3.7. Analyses des résultats en fonction de la latéralisation de l’EPCT 
Ces analyses nous ont permis de déterminer l’impact de l’EPCT sur les processus de 
consolidation dépendants du sommeil en fonction de sa latéralisation hémisphérique. Nous 
avons supposé qu’un foyer épileptique situé dans l’hémisphère gauche aurait un impact 
négatif sur les processus de consolidation nocturne de l’apprentissage verbal et, à l’inverse, 
qu’un foyer épileptique situé dans l’hémisphère droit impacterait les processus de 
consolidation nocturne de l’apprentissage visuo-spatial. Afin de tester ces hypothèses, nous 
avons constitué 2 groupes d’enfants EPCT en fonction de la latéralisation de leurs foyers 
épileptiques. Après cette redistribution des groupes, 6 enfants présentaient une EPCT gauche 
et seulement 1 enfant une EPCT droite. Nous avons donc recalculé les performances de 
chaque groupe d’enfants, puis nous les avons comparées à celles d’un groupe d’enfants 
contrôles appariés en âge et en sexe. Les résultats obtenus chez le groupe d’enfants présentant 
une EPCT gauche seront présentés dans la section suivante. Etant donné qu’un seul enfant 
présentait une EPCT droite, une simple étude de cas descriptive sera présentée dans la section 
3.7.2. 
 
3.7.1. Evaluation de la consolidation nocturne des apprentissages chez les 
enfants ayant une EPCT gauche 
3.7.1.1.Apprentissage visuo-spatial 
- Apprentissage 
Au cours de la phase d’apprentissage du test de localisation de paires de cartes, les 
performances des enfants EPCT étaient plus élevées que celles des enfants CONT (moyenne 
CONT : 80% ± 2,75 ; moyenne EPCT : 89,66% ± 3,65 ; p = 0,06). En revanche, le nombre 
d’essais nécessaires pour atteindre le critère d’arrêt de 75% de réponses correctes n’était pas 
significativement différent entre les enfants CONT et EPCT (moyenne CONT : 3,16 ± 0,74 ; 
moyenne EPCT : 4,33 ± 1,33 ; p = 0,69).  
 
- Restitution 
Cependant, après la nuit post-apprentissage, les performances des enfants EPCT étaient moins 
élevées que celles des enfants CONT (moyenne CONT : 88,83%  ± 2,75 ; moyenne EPCT : 
80% ± 4,15 ; p = 0.06) (figure 35A). De plus, le taux de rétention de l’information des enfants 
EPCT était significativement moins élevé, comparé aux enfants CONT (moyenne RATIO% 
CONT : 11,17 ± 4,39 ; moyenne RATIO% EPCT : -20,28 ± 6,53 ; p = 0.002). Ces taux 
suggéraient une perte d’information chez les enfants EPCT et un gain d’informations chez les 
enfants CONT entre l’apprentissage et la restitution (figure 35B).  
3.7.1.2. Apprentissage verbal 
- Apprentissage 
Au cours de la phase d’apprentissage du test de la liste de paires de mots associés, les 
performances des enfants CONT et EPCT étaient comparables (moyenne CONT : 21,66 ± 
2,17 ; moyenne EPCT : 25,5 ± 1,38 ; p = 0,17).  
 
- Restitution 
Après la nuit post-apprentissage, les performances des enfants CONT et EPCT étaient 
également comparables (moyenne CONT : 26,5 ± 2,78 ; moyenne EPCT : 28 ± 1,71 ; p = 
0.93) (figure 35C), ainsi que le taux de rétention de l’information (moyenne RATIO% 
CONT : 22,24 ± 8,49 ; moyenne RATIO% EPCT : 10,33 ± 6,13 ; p = 0.30). Ces taux 
suggéraient un gain d’information entre l’apprentissage et la restitution chez nos 2 groupes 
d’enfants (figure 35D).  
Evaluation de la consolidation nocturne des apprentissages visuo-spatial et verbal. (A) Performances au 
cours de l’apprentissage visuo-spatial des enfants CONT (en blanc) et EPCT (en gris) avant (à gauche) et après (à 
droite) l’intervalle de rétention. (B) Gain ou perte d’information chez les enfants CONT (en blanc) et EPCT (en gris) 
après l’intervalle de rétention. (C) Performances au cours de l’apprentissage verbal chez les enfants CONT (en blanc) 
et EPCT (en gris) avant (à gauche) et après (à droite) l’intervalle de rétention. (D) Gain ou perte d’information chez 
les enfants CONT (en blanc) et EPCT (en gris) après l’intervalle de rétention. Les résultats présentés correspondent à 
des moyennes (±SEM). Les astérisques indiquent une différence significative entre les groupes d’enfants CONT et 
EPCT, * p < 0,05 ; ** p < 0,01 ; *** p < 0,001.
3.7.2. Evaluation de la consolidation nocturne des apprentissages chez l’enfant 
présentant une EPCT droite   
3.7.2.1.Apprentissage visuo-spatial 
- Apprentissage 
Au cours de la phase d’apprentissage du test de localisation de paires de cartes, les 
performances de l’enfant EPCT étaient plus élevées que celles de l’enfant CONT (CONT : 
80%; EPCT : 90%). Le nombre d’essais nécessaires pour atteindre le critère d’arrêt de 75% de 
réponses correctes, quant à lui, était moins élevé chez l’enfant EPCT (CONT : 5 ;  EPCT : 2).  
 
- Restitution 
Cependant, après la nuit post-apprentissage, les performances de l’enfant EPCT étaient moins 
élevées que celles de l’enfant CONT (CONT : 90% ; EPCT : 80) (figure 36A), ainsi que son 
taux de rétention de l’information (RATIO% CONT : 12,5 ; RATIO% EPCT : -11,11 ± 6,53). 
Ces taux suggéraient une perte d’information chez l’enfant EPCT et un gain d’informations 
chez l’enfant CONT entre l’apprentissage et la restitution (figure 36B).  
3.7.2.2. Apprentissage verbal 
- Apprentissage 
Au cours de la phase d’apprentissage du test de la liste de paires de mots associés, les 
performances de l’enfant EPCT étaient moins élevées que celles de l’enfant CONT (CONT : 
17 ; EPCT : 13).  
 
- Restitution 
Après la nuit post-apprentissage, les performances de l’enfant EPCT étaient similaires à celles 
de l’enfant CONT (CONT : 19 ; EPCT : 20) (figure 36C). Concernant le taux de rétention de 
l’information, celui-ci était plus élevé chez l’enfant EPCT que chez l’enfant CONT 
(RATIO% CONT : 11,76 ; RATIO% EPCT : 53,84). Ces taux suggéraient un gain 
d’information entre l’apprentissage et la restitution chez nos 2 enfants (figure 36D).  
Evaluation de la consolidation nocturne des apprentissages visuo-spatial et verbal. (A) Performances au 
cours de l’apprentissage visuo-spatial de l’enfant CONT (en blanc) et EPCT (en gris) avant (à gauche) et après (à 
droite) l’intervalle de rétention. (B) Gain ou perte d’information chez l’enfant CONT (en blanc) et EPCT (en gris) 
après l’intervalle de rétention. (C) Performances au cours de l’apprentissage verbal chez l’enfant CONT (en blanc) et 
EPCT (en gris) avant (à gauche) et après (à droite) l’intervalle de rétention. (D) Gain ou perte d’information chez 
l’enfant CONT (en blanc) et EPCT (en gris) après l’intervalle de rétention. 
4. Discussions des résultats 
Le but de cette étude était d’évaluer l’impact de l’EPCT sur les processus de consolidation 
des apprentissages dépendants du sommeil ainsi que l’impact de la latéralisation des foyers 
épileptiques sur ces processus de consolidation. A notre connaissance, cette étude est la 
première à avoir étudié cet impact chez un groupe d’enfants EPCT homogène et sans 
traitement. Afin d’évaluer ces processus de consolidation nocturne, nous avons soumis nos 2 
groupes d’enfants à 2 apprentissages déclaratifs (verbal et visuo-spatial) et 1 apprentissage 
procédural. Les résultats obtenus au cours de cette étude seront discutés dans les sections 
suivantes. 
 
4.1. Caractéristiques de nos populations d’enfants   
Les résultats des questionnaires d’Epworth et de Conners, de l’inventaire de dépression chez 
l’enfant et de l’index de sévérité de l’insomnie étaient comparables chez nos 2 groupes 
d’enfants. Ces résultats n’ont pas mis en évidence de signes de somnolence diurne excessive, 
d’hyperactivité, de dépression ou d’insomnie chez les enfants CONT et EPCT. Concernant 
l’évaluation du profil neuropsychologique de nos 2 groupes d’enfants, aucune différence 
significative n’a été observée concernant les capacités de compréhension verbale (ICV), de 
raisonnement (IRP), mnésiques (IMT) et au niveau du quotient intellectuel total (QIT). De 
plus, les valeurs de l’ICV, de l’IRP, de l’IMT, de l’IVT et du QIT étaient dans la norme chez 
nos 2 groupes d’enfants. Concernant les résultats des évaluations réalisées à l’aide de la CMS, 
il apparaît que les enfants CONT présentaient des performances plus importantes que les 
enfants EPCT au niveau de la mémoire visuelle et verbale. Néanmoins, les performances des 
enfants EPCT étaient dans la norme lors de toutes les épreuves, hormis en ce qui concerne 
l’épreuve de la localisation de points au cours de laquelle ils ont obtenu des performances 
légèrement en dessous de la norme. De plus, aucune différence significative entre nos 2 
groupes d’enfants n’a pu être mise en évidence concernant chacune des épreuves de la CMS. 
Au regard de ces résultats, il apparaît que les capacités cognitives de nos 2 groupes d’enfants 
étaient comparables. La différence de performance observée entre nos 2 groupes d’enfants 
lors de la restitution de la tâche de localisation d’images ne serait donc pas due à un déficit 
des capacités cognitives chez les enfants EPCT.  
 
4.2.  Résultats des enregistrements polysomnographiques 
Comme il était attendu, les résultats des enregistrements polysomnographiques ont montré 
que l’architecture du sommeil présentée par nos 2 groupes d’enfants était comparable. 
Effectivement, aucune différence significative au niveau du temps de sommeil total et au 
niveau des volumes des différents stades de sommeil n’a été observée entre nos 2 groupes 
d’enfants. Ces résultats sont en accord avec ce qui a été rapporté chez les enfants EPCT  
(Bruni et al., 2010; Clemens & Olah, 1987 ; Galer et al., 2015). 
 
4.3. Consolidation nocturne de l’apprentissage visuo-spatial  
Dans cette étude, les résultats que nous avons obtenus chez notre groupe d’enfants CONT ont 
bien répliqués ceux déjà montrés chez l’adulte (Wilhelm et al., 2008) et chez l’enfant sans 
pathologie de sommeil (Backhaus et al., 2007  ; Prehn-Kristensen et al., 2009 , 2011 ; 
Wilhelm et al., 2008), suggérant que la nuit post-apprentissage aboutit à une stabilisation des 
performances lors de la restitution d’une tâche de localisation d’images. Les résultats chez 
notre groupe d’enfants EPCT viennent également confirmer ce qui a déjà été observé chez ces 
enfants par Urbain et al (2011) et Galer et al (2015) dans le cadre d’échantillons de taille plus 
réduite. Effectivement, ces études ont mis en évidence que malgré des performances 
similaires à celles des enfants contrôles lors de l’apprentissage, une diminution significative 
des performances des enfants EPCT était observée lors de la restitution, comparé aux enfants 
CONT. Dans ces 2 études, les auteurs ont suggéré qu’une perturbation des processus sous-
tendant le phénomène d’homéostasie synaptique serait à l’origine de cette diminution des 
performances chez les enfants EPCT. Plus précisément, selon l’hypothèse de l’homéostasie 
synaptique, un phénomène de réduction de la force des connexions synaptiques ayant été 
potentialisées lors de l’encodage des informations serait observé au cours du sommeil lent 
(Tononi & Cirelli, 2003, 2006 ; voir page 58). L’élimination des connexions synaptiques 
n’ayant pas été suffisamment potentialisées au cours de l’encodage, aboutirait à une 
amélioration du ratio signal-bruit, ce qui rendrait ainsi plus efficaces les processus de 
stockage des informations ayant été suffisamment potentialisées au cours de l’encodage. Ce 
phénomène de réduction de la potentialisation synaptique au cours du sommeil lent lors de la 
nuit post-apprentissage serait à l’origine de l’augmentation des performances observée lors de 
la restitution des tests de consolidation mnésique. Il a été montré que les processus à l’origine 
de ce phénomène d’homéostasie synaptique étaient déficients chez les enfants présentant une 
EE (Bolsterli et al., 2011). Les anomalies épileptiques observées au cours du sommeil lent 
profond chez ces enfants seraient à l’origine de cette déficience. Galer et al (2015) ont donc 
émis l’hypothèse que cette observation serait également valable chez les enfants atteints de 
syndromes épileptiques présentant une fréquence des anomalies épileptiques au cours du 
sommeil moins importante que celle observée dans l’EE, ce qui est le cas de l’EPCT. Les 
anomalies épileptiques observées au cours du sommeil lent profond chez les enfants EPCT 
impacteraient donc les processus mis en jeu lors du phénomène d’homéostasie synaptique. 
Ceci aboutirait à un déficit des processus de consolidation nocturne des apprentissages reflété 
par une diminution des performances lors de la restitution des tests de consolidation 
mnésique. Ces auteurs ont également suggéré qu’un déficit au niveau des fonctions 
hippocampiques pouvait également être à l’origine de la diminution des performances des 
enfants EPCT lors de la restitution. Effectivement, une altération de ces fonctions 
hippocampiques a été rapportée par spectroscopie par résonnance magnétique chez les enfants 
EPCT (Lundberg, Weis, Eeg-Olofsson & Raininko, 2003). Néanmoins, les apprentissages 
visuo-spatial et verbal utilisés dans notre étude impliquaient tous les 2 des tâches dont les 
processus de consolidation sont dépendants de l’hippocampe. Si un déficit au niveau des 
fonctions hippocampiques était bien à l’origine de la diminution des performances des enfants 
EPCT au cours de la restitution, alors nous aurions logiquement dû observer une diminution 
des performances des sujets au cours de la restitution de chacune des 2 tâches, ce qui n’a pas 
été le cas. De plus, les résultats de l’évaluation des capacités mnésiques mesurées à l’aide de 
la CMS n’ont pas mis en évidence de déficit de mémorisation des informations chez les 
enfants EPCT. Ces observations nous permettent donc d’exclure l’hypothèse qu’un déficit au 
niveau des fonctions hippocampiques puisse expliquer les résultats obtenus par les enfants 
EPCT lors de la restitution. L’hypothèse que l’EPCT a perturbé les processus sous-tendant le 
phénomène d’homéostasie synaptique au cours du sommeil lent profond semble donc la plus 
probable pour expliquer la diminution des performances observées lors de la restitution chez 
ces enfants. Notre hypothèse de départ suggérant un impact de l’EPCT sur les processus de 
consolidation de l’apprentissage visuo-spatial dépendants du sommeil a donc bien été vérifiée 
au cours de cette étude. 
 
4.4. Consolidation nocturne de l’apprentissage verbal 
Après la nuit post-apprentissage, les performances mesurées lors de la restitution de la tâche 
de rétention de paires de mots étaient plus élevées que lors de l’apprentissage chez nos 2 
groupes d’enfants, suggérant un effet bénéfique du sommeil sur les processus de 
consolidation nocturne de l’apprentissage verbal. Ces résultats vont dans le sens de ceux déjà 
rapportés chez les enfants normo-dormeurs dans le cadre des apprentissages déclaratifs, 
suggérant des effets bénéfiques de la nuit post-apprentissage sur les performances d’une tâche 
de rétention de paires de mots (Backhaus et al., 2008 ; Galer et al., 2015 ; Wilhelm et al., 
2008). Néanmoins, ces résultats vont à l’encontre de ce qui a été montré chez les enfants 
EPCT par Urbain et al (2011) et Galer et al (2015). Effectivement, ces études ont montré une 
diminution significative des performances chez leurs groupes d’enfants épileptiques lors de la 
restitution de la tâche verbale, comparé aux enfants contrôles. Cette différence de résultats 
pourrait s’expliquer par le fait que le niveau de difficulté de la  tâche verbale utilisée était trop 
faible. Néanmoins, comme nous avons utilisé exactement la même tâche que dans les 2 études 
mentionnées ci-dessus, nous pouvons donc exclure cette hypothèse. Une autre explication 
pourrait provenir de la différence au niveau de la composition des groupes d’enfants inclus 
dans notre étude et dans les 2 études mentionnées ci-dessus. Effectivement, contrairement à 
notre étude, les groupes d’enfants testés par Urbain et al (2011) et Galer et al (2015) ne 
comprenaient pas uniquement des enfants EPCT. Le groupe de 4 enfants inclus dans l’étude 
d’Urbain et al (2011) comprenait 1 seul enfant EPCT présentant un trouble déficitaire de 
l’attention avec hyperactivité (TDAH) et un QIT dans la norme, 1 enfant ayant une épilepsie 
rolandique à paroxysmes occipitaux (ERPO) présentant également un TDAH et un QIT en 
dessous de la norme, et 2 enfants présentant une encéphalopathie épileptique (EE). Comparé à 
l’EPCT, l’EE est un syndrome situé à l’opposé du spectre de l’épilepsie, entre autres à cause 
de la présence continue de pointes-ondes au cours du sommeil lent et des déficits cognitifs 
importants observés chez  ces enfants. Les tests de QI réalisés chez ces 2 enfants présentant 
une EE ont effectivement révélés que leurs QIT  étaient déficitaires. Concernant les 
performances des sujets, celles des enfants présentant une ERPO et une EE étaient 
comparables à celles des enfants CONT lors de l’apprentissage. En revanche, les 
performances de l’enfant EPCT étaient moins élevées que celles des enfants présentant une 
ERPO, une EE et que celles des enfants CONT lors de l’apprentissage et de la restitution. Ces 
résultats suggèrent donc que, contrairement aux enfants EPCT, les enfants ayant une ERPO et 
une EE n’ont pas rencontré plus de difficultés que les enfants CONT lors de l’apprentissage, 
malgré leurs déficits cognitifs. De plus, les performances des enfants ayant une EE étaient 
plus élevées que celles de l’enfant EPCT lors de la restitution, malgré la fréquence plus 
importante des anomalies épileptiques au cours du sommeil lent présentée par ces enfants. 
Ces résultats surprenants nous permettent donc de supposer que dans le cas de l’enfant EPCT, 
les performances plus faibles observées lors de l’apprentissage et de la restitution soient plus 
imputables aux difficultés attentionnelles présentées par l’enfant qu’à une perturbation des 
processus de consolidation nocturne due aux anomalies épileptiques générées par l’EPCT. 
Concernant l’étude de Galer et al (2015), sur les 15 enfants inclus, 10 ont réalisé la tâche de 
rétention de paires de mots, parmi lesquels 6 présentaient une EPCT, 1 une ERPO et 3 des 
décharges épileptiques intercritiques. Sur les 6 enfants EPCT, 3 étaient sous traitement au 
moment des tests. Donc seulement 3 des enfants inclus dans cette étude présentaient les 
mêmes caractéristiques que notre groupe d’enfants EPCT. Dans notre étude, 1 seul enfant 
EPCT a présenté une légère diminution des performances lors de la restitution. Les 
performances détaillées de chaque enfant inclus dans l’étude de Galer et al (2015) n’étant pas 
disponibles, nous n’avons pas pu réaliser une comparaison précise avec les résultats que nous 
avons obtenus. Néanmoins,  au regard du manque d’homogénéité et de la taille très réduite du 
groupe d’enfants épileptiques inclus dans l’étude de Galer et al (2015), nous pouvons 
supposer qu’une diminution des performances lors de la restitution n’aurait peut-être pas été 
observée si le groupe d’enfants testés avait été uniquement constitué d’enfants EPCT non-
traités. Dans notre étude aucune différence significative entre nos 2 groupes d’enfants n’a été 
observée au niveau des paramètres de sommeil. De plus, aucune corrélation entre ces 
paramètres et les performances mesurées lors de la restitution n’a été mise en évidence. Ces 
résultats suggèrent donc que l’EPCT n’aurait pas eu d’impact sur les processus de 
consolidation nocturne de l’apprentissage verbal. Notre hypothèse de départ n’a donc pas été 
validée au cours de cette étude.  
4.5. Consolidation nocturne de l’apprentissage procédural 
Notre étude est la première à avoir évalué l’impact de l’EPCT sur les processus de 
consolidation nocturne d’une tâche de dessin en miroir. Les résultats que nous avons obtenus 
chez nos 2 groupes d’enfants vont à l’encontre de ce qui a été montré chez l’enfant dans le 
cadre des apprentissages procéduraux. Effectivement, il a déjà été montré que le sommeil 
n’aurait pas d’effet bénéfique sur les performances lors de la restitution chez les enfants 
(Prehn-Kristensen et al., 2009 ; Wilhelm et al., 2008). Dans notre étude, les performances de 
nos 2 groupes d’enfants étaient comparables lors de l’apprentissage et lors de la restitution. 
De plus, ces performances étaient plus élevées lors de la restitution, comparé à 
l’apprentissage, suggérant un effet bénéfique de la nuit post-apprentissage sur ces 
performances. Ces résultats semblent donc plus en accord avec ce qui a été montré chez 
l’adulte lors d’une tâche de tapping (Fischer et al., 2002 ; Korman et al., 2007 ; Walker et al., 
2002) ou de dessin en miroir (Mantua et al., 2016 ; Plihal & Born 1997). Au niveau de la nuit 
post-apprentissage, aucune différence significative concernant les paramètres de sommeil n’a 
été observée chez nos 2 groupes d’enfants. De plus, aucune corrélation entre ces paramètres 
de sommeil et les performances mesurées lors de la restitution n’a été mise en évidence. Ces 
résultats suggèrent donc que l’EPCT n’aurait pas eu d’impact sur les processus de 
consolidation nocturne de l’apprentissage procédural. 
4.6. Impact de la latéralisation hémisphérique des foyers épileptiques des enfants 
EPCT sur la consolidation nocturne des apprentissages  
Afin de déterminer l’impact de la latéralisation hémisphérique des foyers épileptiques des 
enfants EPCT, nous avons séparé les enfants présentant une EPCT gauche et les enfants 
présentant une EPCT droite. Après cette nouvelle répartition des groupes, 6 enfants 
présentaient une EPCT gauche. Parmi ces 6 enfants, 2 présentaient une prédominance des 
anomalies épileptiques au niveau de l’hémisphère gauche, ce qui suggère que des pointes-
ondes étaient également présentes dans une moindre mesure dans l’hémisphère droit. En 
revanche, seul 1 enfant présentait une EPCT à prédominance droite, suggérant la présence de 
pointes-ondes dans l’hémisphère gauche. Les résultats obtenus après cette nouvelle répartition 
des groupes seront discutés dans les sections suivantes. Ces résultats sont préliminaires et 
nécessiteront des analyses plus fines, notamment au niveau du calcul des index de pointes-
ondes mesurés dans chacun des 2 hémisphères cérébraux, afin d’avoir une idée plus précise 
sur l’impact de la latéralisation des foyers épileptiques sur les processus de consolidation 
nocturne des apprentissages. 
 
4.6.1. Enfants présentant une EPCT gauche 
Les résultats obtenus lors de l’apprentissage visuo-spatial et verbal chez notre groupe 
d’enfants présentant une EPCT gauche, étaient similaires à ceux que nous avons obtenus 
lorsque nous n’avons pas pris en compte la localisation hémisphérique des foyers épileptiques 
de nos 2 groupes d’enfants EPCT. Effectivement, concernant l’apprentissage visuo-spatial, 
une diminution significative des performances des enfants présentant une EPCT gauche, a été 
observée lors de la restitution comparé aux enfants CONT. Ceci suggère donc un impact 
négatif de l’EPCT sur les processus de consolidation nocturne de l’apprentissage visuo-
spatial. Concernant l’apprentissage verbal, aucune différence significative n’a été mise en 
évidence concernant les performances obtenues lors de la restitution entre nos 2 groupes 
d’enfants. Ceci suggère donc que l’EPCT n’aurait pas eu d’impact sur les processus de 
consolidation nocturne de l’apprentissage verbal.  
 
4.6.2.  Enfant présentant une EPCT droite 
Les résultats obtenus lors de l’apprentissage visuo-spatial et verbal chez l’enfant présentant 
une EPCT droite étaient également similaires à ceux que nous avons observés lorsque nous 
n’avons pas pris en compte la latéralisation hémisphérique des foyers épileptiques dans nos 
analyses et également similaires à ceux observés chez les enfants présentant une EPCT 
gauche. Concernant l’apprentissage visuo-spatial, une diminution des performances lors de la 
restitution, comparé à l’enfant CONT, a également été observée, suggérant une nouvelle fois 
un impact négatif de l’EPCT sur les processus de consolidation nocturne de cet apprentissage. 
Concernant l’apprentissage verbal, les performances de l’enfant CONT et EPCT étaient 
similaires lors de la restitution, suggérant que l’EPCT n’aurait pas eu d’impact sur les 
processus de consolidation nocturne de cet apprentissage. 
 
L’ensemble de ces résultats suggèrent que, quelle que soit la localisation des foyers 
épileptiques, l’EPCT aurait un impact sur les processus de consolidation de l’apprentissage 
visuo-spatial dépendants du sommeil, et n’aurait pas d’impact sur les processus de 
consolidation de l’apprentissage verbal. La latéralisation hémisphérique des foyers 
épileptiques n’aurait donc pas d’influence sur les processus de consolidation des 
apprentissages dépendants du sommeil chez les enfants EPCT. Nos hypothèses de travail 
stipulant que les foyers épileptiques situés dans l’hémisphère gauche impacteraient les 
processus de consolidation nocturne de l’apprentissage verbal et, à l’inverse, que les foyers 
épileptiques situés dans l’hémisphère droit impacteraient ces processus dans le cadre d’un 
apprentissage visuo-spatial, n’ont donc pas été vérifiées au cours de cette étude.  
 
 
 
 
DISCUSSION GENERALE 
  
Les troubles du sommeil touchent une proportion non négligeable des enfants. Ces troubles 
ont des répercussions diurnes variées concernant les sphères comportementale, cognitive et 
mnésique (revue dans Gozal & Kheirandish Gozal, 2007 et dans O’Brien, 2009). De plus, la 
majorité des enfants ayant des troubles du sommeil présentent également des difficultés 
scolaires pouvant être reliées à un déficit des capacités d’apprentissage chez ces enfants 
(Wolfson & Carkadon, 2003). Les capacités d’apprentissage et par conséquent les 
performances académiques sont particulièrement dépendantes de l’architecture du sommeil 
ainsi que des stades de sommeil qui jouent un rôle important dans la consolidation à long 
terme des apprentissages. Malgré ces observations, l’impact des troubles du sommeil sur les 
processus de consolidation des apprentissages dépendants du sommeil a été très peu étudié 
chez l’enfant. Les rares études s’étant intéressées à cet impact ont abouti à des résultats 
mitigés. Les interprétations sont à prendre avec du recul au regard des effectifs très réduits des 
populations testées et de leur manque d’homogénéité au niveau du profil pathologique des 
enfants et de la prise de traitements au moment des tests. Afin d’approfondir nos 
connaissances sur le sujet et de déterminer plus précisément l’impact de la perturbation du 
sommeil sur les processus de consolidation nocturne des apprentissages, l’objectif de ce projet 
de thèse était donc d’évaluer l’impact de la narcolepsie, du SAOS et de l’EPCT sur les 
processus de consolidation des apprentissages dépendants du sommeil. Nous avons pris soin 
de mettre l’accent sur l’homogénéité des groupes d’enfants testés tant au niveau de leur 
diagnostic que de la prise de traitements au moment des tests. Nous avons également apparié 
nos enfants narcoleptiques, SAOS et EPCT et nos enfants contrôles en fonction de l’âge et du 
sexe afin de contrôler les possibles effets de ces 2 variables sur nos résultats.  
 
 
La narcolepsie, le SAOS et l’EPCT ont ils un impact sur la 
consolidation nocturne des apprentissages? 
 
C’est la question centrale de ce projet de thèse. Les analyses de nos résultats ont abouti à des 
interprétations contrastées. Il semblerait que l’impact de ces 3 pathologies sur les processus de 
consolidation des apprentissages déclaratifs dépendants du sommeil dépende de la nature de 
l’apprentissage considéré. La narcolepsie et l’EPCT sembleraient toutes les 2 avoir eu une 
influence négative sur les processus de consolidation nocturne de l’apprentissage visuo-spatial 
utilisé dans nos études. En revanche, les 3 pathologies que nous avons étudiées ne semblent 
pas avoir eu d’influence sur les processus de consolidation nocturne des apprentissages verbal 
et émotionnel utilisés dans nos études. Concernant les processus de consolidation nocturne de 
l’apprentissage non-déclaratif, nous avons obtenu des résultats plus constants au travers des 3 
pathologies que nous avons étudiées. Ces résultats semblent indiquer que les atteintes 
spécifiques du sommeil caractérisant la narcolepsie, le SAOS et l’EPCT n’auraient pas eu 
d’influence sur la consolidation nocturne de l’apprentissage procédural. Ces résultats 
suggèrent donc une plus grande sensibilité des processus de consolidation nocturne des 
apprentissages visuo-spatiaux aux perturbations du sommeil. Dans le cadre de la narcolepsie, 
la fragmentation importante du sommeil ainsi qu’une densité et une durée moyenne des 
fuseaux de sommeil moins importantes pourraient être à l’origine d’un déficit au niveau des 
processus de consolidation nocturne. Ceci pourrait expliquer la chute des performances 
observée lors de la restitution comparé aux enfants contrôles chez qui l’organisation du 
sommeil était préservée et la densité et la durée moyenne des fuseaux de sommeil était plus 
élevées. Concernant l’EPCT, les anomalies épileptiques observées au cours du sommeil lent 
pourraient avoir perturbé les processus sous-tendant le phénomène d’homéostasie synaptique 
garant du bon déroulement des processus de consolidation des apprentissages au cours du 
sommeil. Le SAOS semble avoir également eu des effets sur les performances mesurées lors 
de la restitution chez notre groupe d’enfants testés. Il semblerait que l’impact négatif du 
SAOS sur ces performances ne se soit pas situé au niveau des processus de consolidation 
nocturne des apprentissages, comme nous l’avions envisagé, mais plutôt au niveau des 
capacités attentionnelles des enfants. Néanmoins, au regard des résultats obtenus par les 
études ayant évalué l’impact des troubles respiratoires au cours du sommeil sur les processus 
de consolidation des apprentissages, une perturbation de ces processus induite par le SAOS ne 
peut pas être entièrement exclue. Les résultats que nous avons obtenus mettent donc en 
lumière un impact de la narcolepsie et de l’EPCT sur les processus de consolidation des 
apprentissages, ce qui est en accord avec l’intuition de départ nous ayant poussés à mettre en 
place ce projet de thèse. La probabilité pour que ce constat puisse être étendu à l’ensemble 
des troubles du sommeil est grande. La majorité des enfants ayant des troubles du sommeil 
présente des difficultés scolaires. Au cours de nos études, à l’instar de ce qui est réalisé 
classiquement au cours des bilans neuropsychologiques, nous avons mesuré les capacités 
mnésiques de nos groupes d’enfants à l’aide de la CMS. Seul un léger déficit au niveau des 
capacités de mémorisation verbale a été mis en évidence chez les enfants NC (voir page 140). 
De la même manière que ce que révèlent les bilans neuropsychologiques classiques, la mise 
en évidence de ce déficit mineur ne suffit pas à expliquer le fait que les enfants présentant des 
troubles du sommeil sont, la plupart du temps, en échec scolaire. Nos résultats nous 
confortent donc dans l’idée que ces bilans ne permettent pas de déterminer la cause exacte de 
ce constat récurrent. Dans l’ensemble de nos études, nous avons mis en évidence que la nuit 
post-apprentissage n’avait pas les mêmes effets sur les performances de nos groupes d’enfants 
présentant une altération du sommeil et chez les enfants CONT lors de la restitution de 
l’apprentissage visuo-spatial. Ces effets auraient été bénéfiques chez les enfants CONT et 
délétères chez les enfants NC et EPCT. Ces résultats nous permettent de penser que chez les 
enfants présentant une altération du sommeil, une perturbation des processus de consolidation 
des apprentissages dépendants du sommeil pourrait avoir impacté la consolidation à long 
terme des informations. Ceci pourrait donc expliquer, au moins partiellement, pourquoi ces 
enfants présentent des difficultés scolaires. L’ensemble de nos travaux souligne également 
l’importance de la prise en compte de l’évaluation des processus de consolidation nocturne 
des apprentissages au cours des bilans neuropsychologiques. Actuellement, ces bilans 
n’évaluent pas ces processus et peinent donc à expliquer pourquoi les enfants présentant des 
troubles du sommeil sont la plupart du temps en échec scolaire. L’inclusion de l’évaluation 
des processus de consolidation nocturne des apprentissages au cours de ces bilans pourrait 
donc permettre d’adapter le suivi pédagogique et rééducatif de ces enfants, afin de limiter au 
maximum les répercussions négatives à long terme d’un déficit des acquisitions.  
 
Considérations méthodologiques et limites de nos études 
Plusieurs limites communes à nos 3 études sont à prendre en considération dans 
l’interprétation de nos résultats. La première concerne la taille des échantillons que nous 
avons testés. Nous avons mentionné plusieurs fois au cours de la discussion des résultats que 
la taille réduite de nos échantillons ne nous permet pas de réellement conclure quant à 
l’impact ou non des pathologies que nous avons testées sur les processus de consolidation 
nocturne des apprentissages. Ce constat s’applique notamment à l’évaluation de la 
consolidation nocturne des apprentissages procédural et émotionnel chez les enfants 
narcoleptiques et des apprentissages verbal et visuo-spatial chez les enfants EPCT. Les 
interprétations que nous avons faites des résultats obtenus au cours de ces analyses ont donc 
plus une valeur descriptive que de réelle conclusion. Afin de déterminer si ces interprétations 
sont généralisables ou non, des études impliquant des échantillons de taille plus conséquente 
seront nécessaires. Ces études nous permettraient, dans un premier temps, d’approfondir les 
questions de l’impact de la sévérité du SAOS et de la latéralisation hémisphérique des foyers 
épileptiques des enfants EPCT sur les processus de consolidation des apprentissages 
dépendants du sommeil. L’analyse des résultats obtenus chez un plus grand nombre d’enfants 
nous permettrait également de mettre au point des modèles de régression linéaire dans le but 
de déterminer quels sont les paramètres de sommeil ayant une influence sur les performances 
des enfants mesurées lors de la restitution des tests de consolidation nocturne. Nous avons 
tenté, sans succès, de mettre au point de tels modèles, notamment chez notre groupe d’enfants 
narcoleptiques. Cet échec est probablement imputable aux effectifs trop réduits de nos 
échantillons. 
 
Les résultats que nous avons obtenus et les interprétations que nous en avons faites doivent 
être nuancés par plusieurs considérations méthodologiques pouvant s’appliquer à l’ensemble 
de nos 3 études. La première critique majeure qui peut être avancée est l’absence de groupes 
d’enfants restés éveillés entre l’apprentissage et la restitution des tests de consolidation 
mnésique. Nous n’avons pas évalué l’influence d’une période d’éveil post-apprentissage sur 
la consolidation des tâches auxquelles nous avons soumis nos groupes d’enfants. L’hypothèse 
qu’une diminution des performances des enfants NC, SAOS et EPCT lors de la restitution 
comparés aux enfants CONT aurait pu être observée ne peut donc pas être écartée. 
Néanmoins, même si nous ne savons pas quels auraient été les effets d’une période d’éveil 
post-apprentissage sur les performances des enfants lors de la restitution, cette étude nous a 
permis de mettre en évidence le fait que la nuit post-apprentissage a eu des effets différents 
sur ces performances entre nos groupes d’enfants NC, SAOS et EPCT et nos groupes 
d’enfants CONT. La mise en place d’un protocole permettant d’évaluer l’influence d’une 
période d’éveil post-apprentissage sur les performances lors de la restitution n’a pas été 
possible dans le cadre de nos études. Effectivement, la durée d’hospitalisation des enfants NC, 
SAOS et EPCT était trop courte pour envisager un tel protocole. Néanmoins, l’évaluation des 
capacités cognitives, et notamment mnésiques, réalisée chez nos groupes d’enfants à l’aide de 
la CMS n’a pas mis en évidence de déficit au niveau de la mémoire à long terme (25 
minutes), ni chez les enfants NC, SAOS et EPCT, ni chez les enfants CONT. Nous pouvons 
donc supposer que les capacités de rétention des informations au cours d’une période d’éveil 
post-apprentissage plus longue (12 heures) auraient également été comparables chez tous nos 
groupes d’enfants. Si cette supposition est exacte, alors la différence de performance mesurée 
entre nos groupes d’enfants lors de la restitution des tests de consolidation mnésique que nous 
avons utilisés serait donc bien imputable à la période de sommeil séparant l’apprentissage et 
la restitution de ces tests.  
 
Une deuxième considération méthodologique peut être avancée pour nuancer l’interprétation 
de nos résultats. Les tests auxquels nous avons soumis nos groupes d’enfants ont été réalisés 
dès leur première nuit d’hospitalisation pour les enfants NC, SAOS et EPCT. Les enfants 
CONT ont également été testés lors de la première visite faite à leur domicile. Ces enfants 
n’ont donc pas eu de nuit d’habituation aux conditions expérimentales et notamment au port 
des électrodes qui nous ont permis de réaliser les enregistrements polysomnographiques. 
L’absence de cette nuit d’habituation a donc exposé ces enfants à l’effet « première nuit » 
classiquement observé dans les protocoles impliquant des enregistrements 
polysomnographiques. Cet effet « première nuit » a notamment pour conséquence une 
perturbation de la qualité du sommeil chez les sujets, caractérisée par des difficultés 
d’endormissement et par des réveils plus fréquents que la normale. Cet effet « première nuit » 
a donc pu avoir des conséquences sur les processus de consolidation des apprentissages 
dépendants du sommeil et donc sur les performances mesurées lors de la restitution chez nos 
groupes d’enfants. La différence de performance observée entre nos groupes d’enfants, 
notamment lors de la restitution de l’apprentissage visuo-spatial, pourraient donc être liées à 
cet effet « première nuit ». Néanmoins, si cet effet a bien eu cours lors de nos études, celui-ci 
aurait dû concerner l’ensemble de nos groupes d’enfants, et non pas un groupe plus que 
l’autre. Son éventuel impact sur la qualité du sommeil devrait donc avoir été équivalent chez 
tous nos groupes d’enfants.  
  
Une troisième considération méthodologique peut également être mentionnée au sujet de la 
différence de type d’enregistrement polysomnographique utilisé chez nos enfants CONT et 
chez nos enfants NC, SAOS et EPCT lors de la nuit post-apprentissage. Chez les enfants 
CONT, ces enregistrements ont été obtenus à l’aide d’un matériel ambulatoire et ont été 
réalisés au domicile des enfants. Les enregistrements des enfants NC, SAOS et EPCT, quant à 
eux, ont été réalisés au sein du service de sommeil pédiatrique de l’hôpital Femme-Mère-
Enfant de Bron. Il est donc possible d’envisager que ces enfants ont dormi dans un 
environnement non-familier qui a pu générer chez eux de l’anxiété, comparé aux enfants 
CONT. Donc, le contexte dans lequel ont été réalisés les tests aurait pu avoir un impact sur la 
qualité du sommeil chez les enfants NC, SAOS et EPCT qui pourrait être mis en lien avec une 
diminution des performances lors de la restitution des tests de consolidation nocturne. 
Néanmoins, aucune corrélation entre l’indice de micro-éveils ou le temps d’éveil intra-nuit et 
les performances mesurées lors de la restitution n’a été mise en évidence chez aucun de nos 
groupes d’enfants. De plus, il a été rapporté dans la littérature que les conditions dans 
lesquelles sont réalisés les tests de consolidation nocturne et les enregistrements 
polysomnographiques n’ont pas d’effet sur les performances des sujets. Effectivement, Galer 
et al (2015) ont évalué la consolidation nocturne des apprentissages déclaratifs chez un 
groupe d’enfants épileptiques lorsque ceux-ci étaient testés à leur domicile ou lors de leur 
hospitalisation. Les résultats ont montré que les performances lors de la restitution des tests 
étaient comparables, peu importe les conditions dans lesquelles l’expérimentation avait été 
réalisée (Galer et al., 2015). Au regard de ces résultats, nous pouvons donc supposer que le 
contexte dans lequel ont été réalisés nos tests de consolidation nocturne n’a pas eu d’influence 
sur les performances mesurées lors de la restitution.     
 
Perspectives 
Plusieurs perspectives peuvent être envisagées dans le cadre de la poursuite de ce projet de 
thèse. Celles-ci impliquent des analyses complémentaires des données déjà collectées mais 
également de futurs axes de recherche qui seront mis en place dans le futur.  
 
Fuseaux de sommeil 
Concernant les analyses complémentaires qui peuvent être envisagées, la première qui devra 
être prise en compte concerne la nature des fuseaux de sommeil que nous avons détectés. 
Dans nos analyses, nous n’avons pas fait la distinction entre les fuseaux de sommeil lents et 
les fuseaux de sommeil rapides. Or il a été montré des implications différentes de ces 2 types 
de fuseaux de sommeil dans les processus de consolidation des apprentissages. Les fuseaux de 
sommeil lents semblent plutôt liés à la consolidation des informations plus difficiles à 
encoder, tandis que les fuseaux de sommeil rapides seraient d’avantage impliqués dans le 
transfert des traces mnésiques de l’hippocampe au néocortex au cours du sommeil lent décrit 
par l’hypothèse du système de consolidation actif du sommeil. Une analyse faisant la 
distinction entre ces 2 types de fuseaux de sommeil pourrait donc nous permettre de mettre en 
évidence l’existence de liens éventuels entre la nature des fuseaux de sommeil et les 
performances observées lors de la restitution des tests de consolidation nocturne. 
 
 
Ondes lentes du sommeil lent profond 
Une autre piste de recherche qui n’a pas été exploitée au cours de ces travaux concerne 
l’implication des ondes lentes générées au cours du stade 3 du sommeil dans les processus de 
consolidation des apprentissages. Effectivement, comme cela a déjà été mentionné dans le 
deuxième chapitre théorique de cette thèse (voir page 69), une augmentation de l’activité de 
ces ondes lentes a souvent été rapportée au cours de la nuit post-apprentissage. Cette 
augmentation a été positivement corrélée avec les performances des sujets lors de la 
restitution. Comme nous avons notamment réussi à faire un lien entre le stade 3 du sommeil 
au cours des 2 premiers cycles de sommeil et les performances des enfants narcoleptiques  
lors de la restitution de l’apprentissage visuo-spatial, il serait pertinent d’évaluer s’il existe 
des différences au niveau de l’activité de ces ondes lentes au cours de cette période de 
sommeil entre nos 2 groupes d’enfants. Ceci permettrait de déterminer plus précisément dans 
quelle mesure est impliqué le stade 3 du sommeil dans les processus de consolidation de 
l’apprentissage visuo-spatial chez nos 2 groupes respectifs. Ces analyses devront également 
être réalisées chez tous nos groupes d’enfants afin de mettre en évidence des liens éventuels 
entre ces ondes lentes et les performances mesurées lors de la restitution de tous les tests de 
consolidation nocturne que nous avons utilisés. 
 
Cycles de sommeil 
Dans nos études, nous n’avons pas observé de différence au niveau du nombre de cycles de 
sommeil entre nos groupes d’enfants présentant des troubles du sommeil et d’enfants 
contrôles. De plus, aucune corrélation n’a été mise en évidence entre le nombre de cycles de 
sommeil et les performances mesurées lors de la restitution des tests de consolidation 
nocturne. Néanmoins, nous n’avons pas considéré la durée de ces cycles de sommeil. Nous 
pouvons faire l’hypothèse que cette durée ait pu avoir une influence sur les processus de 
consolidation des apprentissages dépendants du sommeil.  
 
Evaluation de la consolidation nocturne des apprentissages 
 après traitement 
La réévaluation de la consolidation nocturne des apprentissages après la mise en place d’un 
traitement constitue l’un des axes de recherche futur s’inscrivant directement dans la 
continuité des études que nous avons réalisées. Cette analyse post-traitement permettrait 
d’évaluer l’efficacité des traitements mis en place notamment sur les processus de 
consolidation nocturne, et donc de permettre un accompagnement de la prise en charge 
thérapeutique. Les résultats de cette analyse nous permettraient également de savoir si 
l’impact des troubles du sommeil sur les processus de consolidation des apprentissages 
dépendants du sommeil est définitif ou réversible. Les résultats rapportés dans la littérature 
sont encourageants. Gozal (1998) a montré que les enfants présentant un trouble respiratoire 
au cours du sommeil voyaient leurs performances scolaires augmenter après que l’ablation de 
leurs amygdales ait été réalisée (Gozal, 1998). Urbain et al (2011) ont évalué la consolidation 
nocturne d’un apprentissage verbal avant et après la mise en place d’un traitement par 
hydrocortizone chez 1 enfant présentant une EE. Avant la mise en place du traitement, une 
diminution des performances entre l’apprentissage et la restitution était observée. Après la 
mise en place du traitement, il a été observé une normalisation du tracé EEG chez cet  enfant. 
De plus, les résultats ont montrés une augmentation des performances entre l’apprentissage et 
la restitution (Urbain et al., 2011). Ces résultats suggèrent que l’efficacité du traitement dans 
la suppression des anomalies épileptiques a abouti à la restauration de l’intégrité des 
processus de consolidation des apprentissages dépendants du sommeil. Les conséquences 
négatives de l’EE sur ces processus de consolidation ne seraient donc pas irréversibles.       
 
Mise au point d’un modèle expérimental permettant d’expliquer le lien 
entre le sommeil et la consolidation des apprentissages chez l’enfant 
 
A l’heure actuelle, nos connaissances sur l’implication du sommeil dans les processus de 
consolidation des apprentissages chez l’enfant sont très limitées. Nous savons que le sommeil 
aurait des effets bénéfiques sur la consolidation des apprentissages déclaratifs et 
probablement sur celle des apprentissages non-déclaratifs, même si les arguments en faveur 
de cette hypothèse sont indirects (Urbain et al., 2014). Toutefois, contrairement à ce qui a déjà 
été observé chez l’adulte, nous ne savons pas précisément dans quelle mesure les stades de 
sommeil sont impliqués dans ces processus. Les études menées chez l’adulte ont largement 
analysé l’implication des différents stades de sommeil dans les processus de consolidation 
nocturne des apprentissages par le biais de protocoles de privation spécifique de sommeil. 
L’éthique ne nous permettant pas d’utiliser de tels protocoles chez l’enfant, ceci entraine donc 
de grosses lacunes au niveau de nos connaissances sur le sujet. Néanmoins, nous pouvons 
envisager de combler ces lacunes en tirant parti des spécificités du sommeil présentées par les 
3 pathologies que nous avons étudiées, ainsi que de celles de nos enfants normo-dormeurs 
ayant servi de contrôles. Plus précisément, la variabilité des atteintes du sommeil présentées 
par nos 3 groupes d’enfants porteurs de troubles du sommeil est grande. Le SAOS se 
caractérise par une fragmentation du SP, l’EPCT présente une perturbation du sommeil lent 
par des anomalies épileptiques et la narcolepsie est caractérisée par une organisation du SP 
bien particulière. Les enfants normo-dormeurs présentent également une architecture de 
sommeil qui leur est propre. En regroupant tous ces enfants au sein d’un même groupe, nous 
regrouperions également la variabilité des caractéristiques de sommeil présentées par chaque 
groupe d’enfants. La constitution d’un tel groupe d’enfants nous permettrait donc de mettre en 
place un modèle expérimental basé sur les spécificités nocturnes de chacun des groupes 
d’enfants inclus dans nos études. Ce modèle expérimental permettrait notamment l’étude des 
liens entre les stades de sommeil et les processus de consolidation des apprentissages chez 
l’enfant, en s’affranchissant des protocoles de privation de sommeil classiquement utilisés 
chez l’adulte. Cet axe de recherche novateur devra donc être envisagé afin d’approfondir nos 
connaissances sur les liens entre le sommeil et les processus de consolidation des 
apprentissages chez l’enfant. 
 
Conclusion générale 
L’ensemble des résultats obtenus au cours de ce travail de thèse a permis de mettre en 
évidence le fait que les conséquences négatives de la narcolepsie, du SAOS et de l’EPCT ne 
sont pas seulement diurnes. Ces pathologies ont également des conséquences nocturnes qui ne 
doivent pas être négligées. Les capacités d’apprentissage sont dépendantes du bon 
déroulement des processus de consolidation nocturne. Une perturbation de ces processus au 
cours de l’enfance pourrait donc aboutir à des difficultés d’acquisition et de maintien des 
savoirs essentiels comme la lecture, l’écriture et le calcul. Les conséquences des troubles du 
sommeil sur ces processus de consolidation nocturne constituent donc un enjeu de santé 
publique qui devrait être considéré comme prioritaire. Afin de limiter au maximum les 
conséquences négatives à long terme que peuvent avoir les troubles du sommeil sur 
l’acquisition et le maintien des apprentissages, la prise en charge de ces troubles doit être la 
plus précoce possible. Néanmoins, seule une petite proportion des enfants atteints par un 
trouble du sommeil est actuellement prise en charge. Les parents sont les premiers a être en 
mesure de soupçonner la présence d’un trouble du sommeil chez leur enfant. Toutefois, les 
conséquences d’un mauvais sommeil chez l’enfant sont différentes de celles observées chez 
l’adulte. Elles sont souvent moins visibles et moins spécifiques chez l’enfant. La somnolence 
en est un exemple. Cette dernière est caractéristique d’un mauvais sommeil chez l’adulte et 
est facilement repérable. Un enfant, quant à lui, aura plus tendance à se comporter de manière 
irascible, excitée, inattentive favorisant souvent la confusion avec un déficit de l’attention 
avec hyperactivité pour contrecarrer les effets de la somnolence. Les parents ne font donc pas 
facilement le lien entre le comportement de leur enfant et la présence de troubles du sommeil. 
La difficulté qu’ont les parents à soupçonner la présence d’un trouble du sommeil chez leur 
enfant freine donc la prise en charge rapide de ces troubles. De plus, les parents et les enfants 
ne sont souvent pas conscients des conséquences négatives d’une mauvaise hygiène de 
sommeil, notamment dues à des heures de coucher trop tardives ou encore à l’exposition à la 
luminosité des écrans de télévision, d’ordinateur et de téléphone avant le coucher ou au cours 
de la nuit. Une sensibilisation des parents et des enfants à l’importance que représente une 
bonne hygiène de sommeil au quotidien, ainsi qu’aux manifestations comportementales 
caractérisant les troubles du sommeil semble donc nécessaire. Cette sensibilisation permettrait 
dans un premier temps d’éviter les négligences concernant les heures de coucher et 
l’utilisation trop tardive des écrans. Dans un second temps, cette sensibilisation permettrait 
aux parents de pouvoir soupçonner la présence d’un trouble du sommeil chez leur enfant.  La 
prise en charge précoce des troubles du sommeil serait donc facilitée. Ceci réduirait donc 
considérablement le nombre d’enfants ayant un trouble du sommeil non-traité. Une campagne 
de sensibilisation a déjà été mise en place depuis cette année par Stéphanie Mazza et 
Amandine Rey au sein de plusieurs écoles lyonnaises. Cette campagne a notamment pour but 
de faire évoluer les consciences au sujet de l’importance du sommeil et de ses troubles, 
troubles qui peuvent probablement être considérés comme le mal du siècle. 
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ANNEXES 
 
 
 
ANNEXE 1  
 
Résultats détaillés des enfants narcoleptiques lors de la tâche de localisation de paires 
d’images (table 1), de la tâche du dessin en miroir (table 2) et de la tâche de rétention 
d’images à contenu émotionnel (table 3). 


ANNEXE 2  
 
Résultats détaillés des enfants SAOS lors de la tâche de localisation de paires d’images (table 
1) et de la tâche du dessin en miroir (table 2). 

ANNEXE 3  
 
Résultats détaillés des enfants EPCT lors de la tâche de localisation de paires d’images (table 
1), de la tâche de rétention de paires de mots (table 2) et de la tâche de dessin en miroir (table 
3). 
 
